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V  Voi^wort. 

Die  Tropenkrankheiten  der  Haustiere  in  der  vorliegenden  ausführlichen  Form 
in  einem  hauptsächlich  für  Humanmediziner  bestimmten  Handbuche  zu  beschreiben, 
entschlossen  wir  uns  aus  folgender  Erwägung.  Durch  den  hervorragenden  Anteil, 
den  die  Tropenärzte  an  der  Erforschung  vieler  Tierseuchen  genommen  haben,  ist  der 
Beweis  erbracht,  daß  es  sich  hierbei  um  ein  gemeinsames  Arbeitsfeld  beider  Zweige 
der  Medizin  handelt.  Dementsprechend  konnten  wir  uns  nicht,  wie  ursprünglich 
geplant  war,  auf  wenige  Druckbogen  beschränken,  sondern  mußten,  der  Fülle  des 
zu  bewältigenden  Stoffes  Rechnung  tragend,  mehr  geben,  als  in  den  Lehrbüchern  der 
speziellen  Pathologie  und  Therapie  der  Haustiere  zu  finden  ist.  Denn  man  er- 
wartet mit  Recht  von  einem  mehrbändigen  Handbuche  der  Tropenkrankheiten  eine 
erschöpfendere  Darstellung  der  Trypanosomosen.  Dasselbe  gilt  auch  für  die  Piro- 
plasmosen, die  Toxoplasmose,  die  tierische  Leishmaniose,  die  Spirochätose  usw. 
Selbstverständlich  war  es  unmöglich,  sämtliche  in  den  Tropen  bei  den  Haustieren 
vorkommenden  Krankheiten  zu  besprechen.  Wir  mußten  uns  auf  diejenigen  be- 
schränken, die  für  die  Tropen  oder  Subtropen  charakteristisch  sind.  Eine  Schil- 
derung der  Krankheiten,  die  auch  in  den  gemäßigten  und  kalten  Ländern  herr- 
schen, mußte  —  selbst  wenn  sie  in  den  Tropen  eine  wichtige  Rolle  spielen  — 
unterbleiben.  So  sind  z.  B.  der  Milzbrand,  der  Rotz,  die  infektiöse  Anämie  der 
Pferde,  die  Lungenseuche  der  Rinder,  die  Pockenseuche  der  Schafe  und  Ziegen, 
die  infektiösen  Pneumonien  und  Pleuropneumonien  der  Ziegen,  Schafe  und  Rinder, 
die  Lungen-  und  Magen wurmseuc he  der  Rinder,  Schafe  und  Ziegen  u.  m.  a.  nicht 
erwähnt  worden. 

Der  vorliegende  Band  macht  also  weder  die  Benutzung  eines  Lehrbuches  der 
speziellen  Pathologie  und  Therapie  der  Haustiere  in  den  Tropen  überflüssig  noch 
ein  Lehrbuch  der  Parasitenkunde  entbehrlich. 

Dadurch,  daß  unser  Beitrag  als  selbständiger  Band  erscheint,  wird  er  auch 
tierärztlichen  Kreisen,  bei  denen  die  Anschaffung  des  ganzen  Handbuches  zunächst 
nicht  in  Frage  kommt,  zugänglich. 

Besonderes  Gewicht  haben  wir  auf  möglichst  vollständige  Literaturnachweise 
gelegt.  Die  seit  Ausbruch  des  Krieges  erschienenen  ausländischen  Arbeiten  standen 
uns  nur  zum  Teil  zur  Verfügung.  Inbetreff  der  übrigen  mußten  wir  uns  mit  den  In- 
haltsangaben in  den  (allerdings  vorzüglichen)  englischen  und  französischen  Referaten- 
werken (s.  S.  19)  begnügen.  Soweit  möglich,  sind  alle  Arbeiten,  die  uns  bis  Ende 
1918  erreichten,  berücksichtigt  worden. 

Veranlaßt  durch  die  Zeitverhältnisse  hat  zwischen  den  beiden  Verfassern  eine 
Arbeitsteilung  in  der  Art  stattgefunden,  daß  Knuth  die  gesamte,  sich  auf  tropische 
Tierkrankheiten  beziehende  Literatur  seit  Jahren  gesammelt  und  durch  seine  Ent- 


Vorwort. 


würfe  die  Grundlage  für  das  vorliegende  Werk  geschaffen  hat.  du  Toit  hat  den  ganzen 
Stoff  nochmals  durchgearbeitet,  unter  Berücksichtigung  der  neu  erschienenen  Ver- 
öffentlichungen viele  Kapitel  hinzugefügt  und  andere  erheblich  vergrößert.  Ab- 
gesehen von  dem  Abschnitt  über  Rinderpest,  der  ausschließlich  von  Kxcth  bearbeitet 
wurde,  ist  in  der  jetzigen  Fassung  und  im  vorliegenden  Umfang  du  Toit  für  den  Text 
allein  verantwortlich.  Die  Vorbereitung  füi'  den  Druck,  die  Einfügung  der  Er- 
gänzungen, die  Herstellung  des  Literaturnachtrages  (S.  854 — 860)  und  der  Nach- 
schlageverzeichnisse sowie  die  Dm'chsicht  der  Korrekturen  blieben  Knute  über- 
lassen, da  DU  Toit  in  wenigen  Wochen  Deutschland  verläßt,  um  nach  seiner  Hei- 
mat (Südafrika)  zurückzukehren. 

Dem  Herrn  Verleger  danken  wir  für  die  reiche  Ausstattung  unseres  Werkes 
mit  farbigen  Tafeln  und  Abbildungen  im  Texte  und  dem  Kunstmaler  Herrn  Max 
Landsberg  zu  Berlin  für  seine  auf  die  Herstellung  der  Zeichnungen  verwandte  Sorgfalt. 

Berlin,  Ostern  1910. 


Die  Verfasser. 
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A.  Die  durch  Protozoen  verursachten 

Krankheiten. 


L  Die  Trypanosomosen. 

Einleitung. 

Die  durch  Trypanosomen  verursachten  Krankheiten  werden  Trypanosomosen 
genannt  1).  Es  ist  dies  eine  Krankheitsgruppe,  die  bei  sämtHchen  Haussäugetieren 
vorkommt,  in  vielen  Ländern,  besonders  in  Afrika  und  Indien,  schwerste  Ver- 
heerungen anrichtet  und  in  manchen  Landesteilen  das  Halten  von  Nutzvieh  voll- 
ständig ausschließt.  Kein  Wunder  daher,  daß  diese  Krankheiten  in  den  letzten  beiden 
Dezennien  eine  Beachtung  gefunden  haben,  wie  sie  wohl  kaum  einer  anderen  Krank- 
heitsgruppe zuteil  geworden  ist.  In  dem  Vorwort  zu  ihrem  Lehrbuch  über  die  Try- 
panosomen und  Trypanosomiasen  erwähnen  Laveran  &  Mesnil  die  Tatsache,  daß 
es  im  Jahre  1892  noch  möglich  war,  unsere  gesamten  damaligen  Kenntnisse  über 
die  Trypanosomen  in  einem  kurzen  Aufsatz  (von  etwa  12  Seiten)  zusammenzu- 
fassen^);  die  erste  Auflage  ihres  Lehrbuches  (1904)  umfaßte  bereits  418  Seiten  und 
die  zweite  Auflage  (1912)  etwa  1000  Seiten.  Wollte  man  heute  die  gesamte  Try- 
panosomenliteratur  in  gebührender  Weise  berücksichtigen,  so  könnte  man  ein  mehr- 
bändiges Handbuch  füllen. 

Wir  haben  in  dem  uns  zu  Gebote  stehenden  Raum  versucht,  alles  Wesentliche  . 
über  die  Trypanosomosen  der  Haustiere  in  kurzer  Form  darzustellen.  Von  einer  all- 
gemeinen Besprechung  der  Trypanosomen  haben  wir  geglaubt,  hier  absehen  zu 
können,  erstens  weil  ein  Anderer  im  IV.  Bande  dieses  Handbuchs  eine  Behandlung 
der  Blutprotozoen  von  allgemeinen  Gesichtspunkten  aus  bringt^)  und  zweitens, 
weil  sich  dadurch  eine  Wiederholung  vieler  Einzelheiten,  die  in  den  verschiedenen 
Kapiteln  angeführt  werden  müssen,  nicht  hätte  vermeiden  lassen.  Wir  haben  uns 
vielmehr  zu  folgender  Darstellungsart  entschlossen:  Jede  wichtige  Frage  allgemeiner 
Natur  ist  nur  an  einer  Stelle  ausführlich  behandelt  worden  und  zwar  bei  derjenigen 
Krankheit,  für  die  die  betreffende  Frage  die  größte  Bedeutung  besitzt. 

So  wird  die  Diagnose  der  Trypanosomenkrankhöiten  auf  serologiscliem  Wege  im 

^)  Die  Bezeichnungen  Trypanosen  und  Trypanosomiasen  halten  wir  nicht  für  empfehlenswert. 
^)  Laveran,  A.  (1892L   Des  Trypanosonies  parasites  du  sang.    Arch.  de  Med.  Exper. 
1,  S.  257—269. 

^)  Infolge  des  Krieges  erscheint  die  2.  Hälfte  des  IV.  Bandes  erst  später. 
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P.  Knuth  und  ?.  J.  DU  Toit. 


Kapitel  „Beschälseuche"  ausführlich  besprochen,  weil  diese  Methode  in  dem  Kampf  gegen  diese 
Seuche  (hauptsächlich  in  ]\'ordamerika'))  eine  große  Bedeutung  erlangt  hat.  Eine  eingehendere  Be- 
handlung der  Kulturraethoden  findet  sich  im  Kapital  „Trypanosoma  theileri''.  Sehr  viele  Er- 
gebnisse der  Experünentalforschung  sind  im  Kapitel  „Ngana"  zusammenfassend  abgehandelt 
worden,  so  z.  B.  Fragen  über  die  Morphologie  der  Trypanosomen  (Dimorphismus  usw.), 
über  Pathogenese,  pathologische  Anatomie,  Chemotherapie,  Immunität  usw. 
Selbstverständlich  sind  aber  diese  Fragen,  insofern  sie  sich  auf  die  einzelnen  lüankheitserreger 
beziehen,  jedesmal  in  dem  betreffenden  Kapitel  nochmals  berührt  worden.  Dies  gilt  vor  allen 
Dingen  von  der  Morphologie,  Therapie  usw.  Von  einer  Besprechung  der  als  Überträger  der  tier- 
pathogenen Trj^panosomen  in  Betracht  kommenden  Fliegen  haben  wir  wiederum  aus  zwei  Gründen 
Abstand  genommen.  Erstens,  weil  der  knappe  Kaum  dazu  nicht  ausreichte  und  zweitens,  weil 
vieles,  was  von  Eysell  im  ersten  Bande  dieses  Handbuchs  über  die  Glossinen  usw.  gesagt  worden 
ist,  hätte  wiederholt  werden  müssen.  Wir  haben  uns  damit  begnügt,  in  dem  Abschnitt  über  Epizoo- 
tologie  der  Ngana  (S.  117)  eine  kurze  Zusammenfassung  über  die  Verbreitung  und  Lebensge- 
wohnheiten der  Glossinen  zu  bringen.  Leider  reicht  das  von  Eysell  in  seiner  Abhandlung 
über  die  Dipteren  Gesagte  (abgesehen  von  der  Gattung  Glossina)  für  unsere  Zwecke  bei  weitem 
nicht  aus.  Die  Musziden,  Tabaniden,  Stomoxyiden  usw.  konnte  Eysell  auf  dem  knappen  Kaum 
nicht  eingehend  genug  behandeln.  Bei  einer  weiteren  Auflage  dieses  Handbuchs  wird  dieser 
Punkt  gebührende  Berücksichtigung  finden  müssen. 

Nur  auf  eine  Frage  werden  wir  liier  noch  ausführlich  einzugehen  haben, 
näniHch  auf  die  Identifizierung  und  Einteilung  der  Trypanosomen.  Sämtliche  hier 
besprochenen  pathogenen  und  nichtpathogenen  Blutparasiten  gehören  der  einen  Gat- 
tung Trypanosoma  Ghuby,  1843  an.  Es  handelt  sich  also  darum,  innerhalb  dieser 
Gattung  alle  beschriebenen  Arten  auf  ihren  Wert  zu  prüfen  und  nach  den  Grund- 
sätzen der  zoologischen  Systematik  zu  ordnen.  Leider  ist  dieser  Ge- 
sichtspunkt bei  der  Aufstellung  neuer  Arten  nicht  immer  genügend  beachtet 
worden.  Daher  können  sehr  viele  der  in  den  nachstehenden  Kapiteln  erwähnten 
und  in  Tabelle  1  der  Reihe  nach  aufgeführten  Parasiten  keinen  Anspruch  darauf 
erheben,  ,,gute  Arten"  zu  sein.  Gewiß,  bei  den  Piroplasmen  haben  wir  dieselbe  Er- 
scheinung. Auch  dort  hat  man  die  Grundsätze  der  Systematik  vollständig  außer 
acht  gelassen.  Jedes  bei  einem  neuen  Säugetier  gefundene  Piroplasma  wurde  als 
neue  Art  beschrieben,  ganz  gleichgültig,  ob  es  mit  den  bei  anderen  Tieren  gefundenen 
..Arten"  morphologisch  und  entwicklungsgeschichtlich  übereinstimmte  oder  nicht. 
Bei  den  Piroplasmen  aber  ist  diese  Frage  für  den  Mediziner  von  untergeordneter  Be- 
deutung, weil  diese  Parasiten  streng  artspezifisch  sind,  d.  h.  weil  jede  Piroplasmen- 
art  nur  bei  einem  Wirtstier  vorkommt  und  auf  andere  Tiere  überhaupt  nicht  über- 
tragbar ist.  Der  Mediziner  kann  also  seine  Piroplasmenarten  ohne  weiteres  aus- 
einanderhalten, eben  weil  z.  B.  Piroplasma  canis  mxr  bei  Hunden  vorkommt,  Bahesia 
OVIS  nur  bei  Schafen  usw.  Eine  Verwechslung  ist  gar  nicht  möglich.  Ganz  anders 
verhält  es  sich  aber  mit  den  Trypanosomen.  Erstens  sind  sie  nicht  artspezifisch; 
jedes  pathogene  Trypanosoma  ist  auf  mehrere  Tierarten  übertragbar;  einige  von 
ihnen  nicht  nur  auf  fast  sämtliche  Säugetier-,  sondern  auch  noch  auf  Vogel-  und 
Reptilienarten.  Auch  in  der  Natur  werden  die  einzelnen  Trypanosomenarten  bei 
mehreren  Tierspezies  angetroffen.  Und  zweitens  zeigen  viele  pathogene  Trypano- 
somen eine  weitgehende  niorphologische  Übereinstim^mung.  Sogar  die  Erreger 
Idinisch  gut  differeiazierter  Ivrankheiten  sind  in  manchen  Fällen  unter  dem  Milo^oskop 
nicht  mit  Sicherheit  voneinander  zu  unterscheiden.  Man  hat  daher  verschiedene 
Methoden'  herangezogen,  um  eine  Unterscheidung  der  einzelnen  ,, Arten"  zu  er- 
möglichen. Wir  wollen  jede  dieser  Methoden  kurz  besprechen  und  lo-itisch  beleuchten. 

In  erster  Linie  hat  man  selbstverständhch  die  Morphologie  zur  Unter- 
scheidung der  einzelnen  Arten  zu  verwerten  gesucht.    Von  den  morphologischen 

^)  Neuerdings  auch  in  Deutschland. 
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Merkmalen,  die  zur  Unterscheidung  der  einzelnen  Arten  benutzt  wurden,  sind  zu 
nennen:  Größe,  Gestalt,  Vorhandensein  oder  Pehlen  einer  freien  Ge ißel ,  Lage 
des  Kernes,  Lage  und  Größe  des  Blephar oplasten,  Mono-  oder  Dirnorphis- 
mus  usw. 

An  seiner  bedeutenden  Größe  kann  man  das  Tryp.  theileri  erkennen.  Dies 
bildet  jedoch  einen  Ausnahmefall,  wie  ein  Blick  auf  Tabelle  1  zeigen  wird.  Die  meisten 
Trypanosomen  haben  eine  durchschnittliche  Länge  von  etwa  20 — 25  Außerdem 
sind  die  Schwankungen  so  groß,  daß  die  Länge  in  der  Regel  keinen  Anhaltspunkt 
für  die  Diagnose  gibt.  Überdies  hat  man  festgestellt,  daß  dasselbe  Trypanosoma 
mitunter  bei  verschiedenen  Tieren  eine  verschiedene  durchschnittliche  Größe  auf- 
weist und  ferner,  daß  verschiedene  Stämme  derselben  Art  erheblich  voneinander 
abweichen  können.  Die  einzige  zweckmäßige  Art,  die  Größe  als  diagnostisches 
Merkmal  zu  verwerten,  ist  die  unten  erwähnte  Methode  der  graphischen  Darstellung 
einer  größeren  Anzahl  von  Individuen. 

Die  Gestalt  ist  für  einzelne  Trypanosomen  recht  charakteristisch,  so  z.  B. 
für  Tryp.  vivax,  sie  kann  aber  bei  ein  und  derselben  Art  außerordentlich  wechseln, 
besonders  bei  den  dimorphen  Stämmen,  die  lange  schmale  Formen  neben  kurzen 
plumpen  aufweisen.  Auch  die  Breite  der  Trypanosomen  und  die  Form  des  Hinter- 
endes (ob  spitz  oder  abgerundet)  sind  als  Unterscheidungsmerkmale  benutzt  worden. 

Die  Geißel  gibt  uns  schon  ein  besseres  Mittel  an  die  Hand,  eine  Art  zu  identi- 
fizieren.   Einige  Arten  haben  immer  eine  freie  Geißel,  bei  anderen  fehlt,  sie  stets. 

YoRKE  &  Blacklock  (1914)  haben  dieses  Merkmal  einer  Einteilung  der  Trypanosomen 
zugrunde  gelegt;  ihre  Tabelle  ist  im  Protozoenkapitel  des  IV.  Bandes  dieses  Handbuches  wieder- 
gegeben worden.  Diese  Einteilung  kann  keinen  Anspruch  darauf  erheben,  ein  natürliches  System 
darzustellen,  denn  einerseits  bringt  sie  Arten  zusammen,  die  systematisch  weit  auseinander  stehen 
(z.  B.  Tryp.  ugandae  und  equi)  und  andererseits  werden  Arten  getrennt,  die  eng  zusammengehören, 
wenn  sie  nicht  gar  identisch  miteinander  sind  (z.  B.  Tryp.  Irucei  und  pecaudi,  Tryp.  equiperdum 
und  equi  usw.).  Wir  unterschätzen  die  Bedeutung  der  freien  Geißel  als  Artmerkmal  gewiß  nicht, 
möchten  a'ber  nur  betonen,  daß  sie  keineswegs  als  Grundlage  für  eine  natürliche  Einteilung  der 
Trypanosomen  dienen  darf. 

Die  Lage  des  Hauptkernes  hat  bei  der  Aufstellung  des  Tryp.  rhodesiense 
als  besondere  Art  und  bei  den  Streitfragen,  die  daraus  erwuchsen,  eine  große  Rolle 
gespielt  (vgl.  S.  255).  Sie  hat  aber  erheblich  an  Bedeutung  verloren,  nachdem  man 
dieselbe  Verlagerung  des  Kernes  nach. hinten  auch  bei  Tryp.  pecaudi,  hrucei  und 
equiperdum  (equi)  nachgewiesen  hatte  (S.  177,  108  u.  23). 

Der  Blepharoblast  weist  bei  einigen  Arten  Besonderheiten  auf,  die  für  die 
Diagnose  wichtig  sind.  So  fällt  er  bei  Tryp.  equinum  durch  seine  Kleinheit  und 
schwere  Färbbarkeit  auf;  manchmal  scheint  er  überhaupt  zu  fehlen.  Bei  Trypano- 
soma simiae  ragt  der  Blepharoplast  in  der  Regel  über  den  Rand  des  Plasmaleibes 
hinaus;  er  scheint  aus  dem  Trypanosomenkörper  hinausfallen  zu  wollen.  Bei 
anderen  Arten  ist  die  Entfernung  des  Blepharoplasten  vom  Hinterende  oft  charak- 
teristisch . 

Ein  wichtiges  Merkmal  ist  ferner  der  Mono-  bzw.  Dimorphismus  der  Trypa- 
nosomenarten.  Während  einzelne  Arten  ,, reine  Linien"  im  Sinne  der  Vererbungs- 
theoretiker darstellen,  weisen  andere  in  augenfälliger  Weise  kleine  Formen  neben  den 
großen  auf.  Diese  beiden  Formen  weichen  oft  ganz  bedeutend  voneinander  ab, 
indem  die  großen  schmal  sind  und  eine  freie  Geißel  tragen,  die  Ideinen  dagegen 
breit  und  geißellos  sind.  Bei  letzteren  kommen  vielfach  die  sogenannten  Kern- 
hinterendformen vor.  Dieses  Merkmal  kann  indessen  auch  versagen.  Es  hat  sich 
nämlich  herausgestellt,  daß  eine  dimorphe  Art  durch  längeres  Fortzüchten  in  Ideinen 
Laboratoriumstieren  monomorph  werden  kann  (z.  B.   Tryp.  hrucei,  vgl.  S.  108). 
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Andere  Arten,  die  für  geA\öhnlie}i  als  monomorph  gelten,  weisen  gelegentlich  eine 
deutliche  Zweigestaltigkeit  auf  (z.  B.  Trtjp.  congolense).  Am  besten  wird  der  Untere 
schied  zwischen  mono-  und  dimorphen  Arten  durch  die  von  Bruce  und  seinen  Mit- 
arbeitern in  die  Trypanosomenforschung  eingeführte  graphische  Methode  ver- 
anschaulicht . 

Eine  größere  Anzahl  von  Trypanosomen  wird  gemessen  nnd  die  Prozentzahlen  für  die  ein- 
zelnen Längen  (in  /<)  berechnet.  Diese  Zahlen  werden  dann  in  ein  Quadratnetz  eingetragen,  dessen 
vertikale  Katliete  die  Prozentzahlen,  dessen  horizontale  dagegen  die  Längenmaße  darstellt.  Auf 

diese  Art  kommt  eine  Kurve  zustande,  die  bei  den  mo- 
nomorphen Arten  ein-  (s.  Fig.  1),  bei  den  dimorphen 
zweizipfelig  (s.  Fig.  2)  ist.  Neuerdings  empfiehlt  Bruce 
(1914),  mindestens  1000  Trypanosomen  zu  messen; 
man  solle  dazu  verschiedene  empfängliche  Tiere  nehmen 
und  je  100  Parasiten  an  10  aufeinanderfolgenden  Tagen 
messen.  Außerdem  solle  man,  wenn  möglich,  von  einer 
einzigen  weißen  Eatte  ebenfalls  je  100  Trypanosomen 
an  10  aufeinanderfolgenden  Tagen  messen.  Schil- 
ling (1917)  verlangt,  daß  zur  Zählung  und  Messung 
nur  spontan  infizierte  Tiere  verwendet  werden,  weil 
eben  die  Form  der  Parasiten  in  den  Versuchstieren 
manchmal  in  beträchtlichen  Grenzen  schwankt.  Auf 
die  Unterschiede  in  den  Kurven,  die  man  an  verschie- 
denen Tagen  bei  demselben  infizierten  Tier  feststellen 
kann,  haben  Stephens  &  Fantham  (1912),  Schilling 
&  Schreck  (1914)  und  besonders  Duke  (1914)  hinge- 
wiesen. Die  Erklärung  hierfür  liegt  zweifellos,  wie  auch 
der  letztgenannte  Autor  betont,  in  der  Feststellung 
von  Miss  EoBERTPON  (1912),  daß  die  Trypanosomen 
{Tryp.  gamhiense  und  zweifellos  auch  die  anderen 
Arten)  eine  zyklische  Entwicklung  (endogener  Zyklus) 
im  Wirbeltier  durchmachen.  Die  kleineren  P'ormen 
stellen  den  Normaltypus  dar.  Sie  nehmen  an  Größe 
zu  und  gehen  allmählich  in  die  Zwischenformen  über. 
Nach  einiger  Zeit  entstehen  aus  diesen  die  langen  For- 
men, die  sich  teilen  und  wieder  die  kleinen  Formen 
erzengen. 

UKE  erläutert  die  ünzuverlässigkeit  der  graphischen  Methode,  wenn  das 
Blut  aufs  Geratewohl  an  irgendeinem  Tage  aus  einem  beliebigen  Tier  entnommen 
Avird,  durch  folgende  Beispiele: 

Bruce  gibt  in  verschiedenen  Abhandlungen  über  die  Morphologie  von  Tryp.  gamUense 
und  Tryp.  cvansi  drei  Kurven  vom  Tryp.  hrucei  zu  Vergleichszwecken  an.  In  dem  einen  Falle 
liegt  der  Höhepunkt  der  Kurve  bei  18  /li,  im  zweiten  bei  20  p  und  im  dritten  bei  24  /nl  Ferner  be- 
hauptet Bruce  durch  einen  Vergleich  der  Kurven  Tryp.  evansi  von  Tr^jp.  Irucei  unterscheiden 
zu  können;  bei  ersterer  Art  liege  die  Kurve  zwischen  18  und  30  ju,  bei  letzterer  zwischen  13  und 
35  /.<.  Hierzu  bemerkt  Duke,  daß  der  eigentliche  Unterschied  zwischen  den  beiden  Kurven  der 
sei,  daß  Tryjh  evansi  niemals  kürzer  als  18  /<  ist.  Wenn  man  also  beiin  Durchmustern  eines  zweifel- 
haften Präparates  ein  Trypanosoma  von  15  /u,  Länge  findet,  so  müsse  die  Diagnose  Tryp.  Irucei 
lauten.    Dadurch  wäre  die  Diagnose  weiter  nichts  als  ein  Feststellen  der  Minimallänge. 

Noch  deutlicher  wird  die  ünzuverlässigkeit  der  Methode  durch  die  Unter- 
suchungen von  Schilling  &  Schreck  veranschaulicht. 

Diese  Autoren  haben  mdmre  Tryp.  Sraca- Stämme  aus  Deutsch-Ostafrika  eingehend  studiert 
und  miteinander  verglichen.  Von  dem  Stamm  „Kibunga"  z.  B.  haben  sie  bei  einer  infizierten 
Hatte  an  verschiedenen  Tagen  Kurven  entworfen  und  ebenso  bei  anderen  Versuchstieren  (Eatten- 


S>   /O  //  /Z  73        /5  /6  n  18 
Kurve  der  Längenmaße  von  Trypano- 
soma ,^pecortm''   Bruce,  Hamerton, 
Bateman  &  Mackie.  Nach  Bruce,  Har- 
VEY,  Hamerton  &  Lady  Bruce  (1913). 
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und  Mäusen).  Diese  Kurven  zeigen  zum  Teil  einen  dimorphen,  zum  Teil  einen  monomorphen 
Charakter!  „Die  Unterschiede  sind  so  beträchtlich,  daß  sie"  (nach  den  eigenen  Worten  der  zitierten 
Autoren)  ,,wohl  genügen  könnten,  aus  dem  einen  Stamm  Kibunga  vier  Arten  zu  machen!" 

Auch  die  biologischen  Eigenschaften  der  Trypanosomen  bat  m,an  zur 
Unterscheidung  der  einzelnen  Arten  herangezogen.  Erstens  wissen  wir  aber,  daß 
man  auf  Grund  biologischer  Eigentümlichkeiten  allein  niemals  neue  Arten  auf- 
stellen darf.  Und  zweitens  sind  diese  Eigenschaften  ebenso  variabel  wie  die  mor- 
phologischen. Von  den  in  erster  Linie  in  Betracht  kommenden  Eigenschaften  sind 
zu  nennen:  die  Beweglichkeit,  die  Pathogenität  für  Versuchstiere  und  die 
durch  die  einzelnen  Trypanosomenarten  hervorgerufenen  Krankheitssymptome. 

Bei  der  Beurteilung  der  Beweglichkeit  hat  man  besonderen  Wert  darauf  gelegt,  ob  das 
Trypanosoma  im  frischen  mikroskopischen  Präparat  an  einer  Stelle  liegen  bleibt  und  dort  seine 
schlängelnden  Bewegungen  ausführt,  oder  ob  es  sich  durch  das  Gesichtsfeld  vorwärts  bewegt, 
mit  anderen  Worten,  ob  die  Bewegung  eine  stationäre  oder  eine  translatorische  ist.  Letztere  Be- 
wegungsart ist  sämthchen  Vertretern  der  vivax-cazalhoui-Gnv^])e:  eigen;  sie  bewegen  sich  ,,wie  ein 

Fi?:.  2. 


/S    76    77  76   79    SO  27  22  23  2^  2S  26  27  28   29  30  37  32  33  3^ 


Kurve  der  Längenmaße  von  Trypanosoma  Irucei  (Plim.  &  Bradford)  aus  Zululand. 
Nach  Bruce,  1914  (aus  Bruce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie,  1910). 

Hecht"  durch  das  Gesichtsfeld.  Allerdings  will  van  Saceghem  (1915)  einen  Stamm  von  Tryp. 
cazalhoui  beobachtet  haben,  bei  dem  die  Bewegung  eine  ziemlich  träge  war  (s.  S.  212).  Bei  den 
übrigen  Gruppen  ist  der  Unterschied  in  der  Beweglichkeit  unbedeutender.  Einzelne  Arten 
(e?;awsi-Gruppe)  gehen  verhältnismäßig  langsam  durch  das  Gesichtsfeld;  aindere  bleiben  an  einer 
Stelle  liegen  {Irucei-  und  t^t'morpÄon-Gruppe). 

Die  Pathogenität  hat  bei  der  Diagnose  der  Trypanosomenarten  eine  große 
Rolle  gespielt.  Einzelne  Arten  (Vertreter  der  evansi-  und  &r^^ce^- Gruppe)  sind  auf 
fast  sämtliche  Versuchstiere  übertragbar,  andere  verhalten  sich  vielen  Tierarten, 
besonders  den  kleinen,  gegenüber  refraktär  (Vertreter  der  vivax-  und  dimorphon- 
Gruppe).  Früher  hat  man  sehr  viel  Wert  auf  dieses  Merkmal  gelegt  und  auch  neuer- 
dings glaubt  Kleine  (1914)  noch,  ,,in  den  meisten  Fällen  morphologisch  ähnliche 
Parasiten  durch  Subkutanimpfung  auf  eine  größere  Reihe  verschiedenartiger  Ver- 
suchstiere sicher  unterscheiden  zu  können."  Die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre 
haben  aber  gezeigt,  daß  die  Pathogenität  durchaus  nicht  konstant,  sondern  im  Gegen- 
teil in  hohem  Grade  beeinflußbar  und  variabel  ist.  Beispiele  hierfür  finden  sich 
massenhaft  in  den  folgenden  Kapiteln. 

Einige  Fälle  mögen  genügen.  Tryp.  vivax  gilt  allgemein  als  nicht  pathogen  für  Kaninchen. 
Blacklock  &  Yorke  (1913)  konnten  aber  durch  eine  größere  Eeihe  von  Ziegenpassagen  einen 
Stamm  gewinnen,  der  in  manchen  Fällen  bei  Kaninchen  eine  akut-tödliche  Infektion  hervorrief. 
Tryp.  simiae  ist  unter  natürlichen  Bedingungen  für  Affen  hochpathogen.   Läßt  man  diese  Tiere 
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von  infizierten  Glossinen  stechen,  so  gehen  sie  nach  wenigen  Tagen  ein.  Impft  man  dagegen  die 
Affen  mit  infiziertem  Ziegenblut  (Ziegen  sind  ebenfalls  sehr  empfänglich  füi-  Tnjp.  simiae),  so 
bleiben  sie  in  der  Eegel  gesund  (Bruce  und  Mitarbeiter,  1913).  Hier  genügt  eine  einzige  Passage 
durch  eine  andere  Tierart,  um  die  Pathogenität  des  Stammes  für  Affen  zu  zerstören. 

Ähnliche  Beobachtungen  liegen  auch  für  andere  Trypanosomenarten  vor.  Im 
allgemeinen  kaim  man  sagen,  daß  ein  Stamm  bei  der  Fortzüchtung  durch  eine  einzige 
Tierart  für  dieses  Tier  an  Virulenz  gewinnt,  für  andere  Tiere  dagegen  weniger  viru- 
lent wird.  Daher  haben  Angaben  über  die  Pathogenität  und  Virulenz  eines  Stammes, 
der  jahrelang  im  Laboratorium  fortgezüchtet  wurde,  sehr  wenig  Wert.  Man  darf 
die  Pathogenität  nur  dann  als  Artmerkmal  heranziehen,  wenn  der  Stamm  vom 
natürlich  erkrankten  Tier  aus  direkt  auf  die  Versuchstiere  verimpft  wird.  Manche 
Autoren  (Yorke  &  Blacklock,  Bruce  u.  a.)  verwerfen  die  Methode  vollständig; 
wir  dürfen  ihr  aber  einen  gewissen  orientierenden  Wert  nicht  absprechen.  Wemi 
bei  der  Verimpfung  eines  fraghehen  Stammes  auf  möglichst  viele  Versuchstiere 
diese  alle  erkranken,  so  weiß  man,  daß  man  es  mit  einem  Vertreter  der  evansi-  oder 
der  hrucei-GrupTpe  zu  tun  hat,  bleiben  die  meisten  der  kleinen  Versuchstiere  da- 
gegen gesund,  so  handelt  es  sich  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  um  einen  Vertreter 
der  vivax-  oder  der  dimorphon-GrwpTpe ;  zwischen  letzteren  beiden  Gruppen  ist  die 
Entscheidung  auf  Grund  des  Vorhandenseins  oder  des  Fehlens  einer  freien  Geißel 
leicht. 

Die  Symptomatologie  endlich  gibt  nur  in  seltenen  Fällen  einen  Anhalts- 
punkt für  die  Diagnose  des  Erregers.  In  der  Regel  sind  die  Krankheitserscheinungen 
bei  den  Trypanosomosen  merkwürdig  einförmig.  Nur  bei  der  Beschälseuche  sind  die 
Talerflecke  wohl  von  pathognostischer  Bedeutung.  Indessen  hat  Cazalbou  auch 
bei  der  Baleri  {Tryp.  pecaudi)  ähnliche  Hauterscheinungen  beobachtet. 

Zu  den  biologischen  Methoden  im,  weiteren  Sinne  gehört  auch  die  Kreuz- 
immunisierung. Diese  Methode,  die  von  Laveran  &  Mesnil  in  die  Trypanosomen- 
forschxmg  eingeführt  wurde,  stellt  noch  heute,  zu  Recht  oder  zu  Unrecht,  die  höchste 
Berufungsinstanz  bei  der  Entscheidung  über  die  Identität  oder  Verschiedenheit 
zweier  Trypanosom.enarten  dar.  Laveran  nimmt  fast  stets  Ziegen  zu  diesen  Ver- 
suchen, weil  die  meisten  Trypanosomeninfektionen  bei  diesen  Tieren  relativ  häufig 
in  Heilung  übergehen. 

Wenn  die  Frage  der  Artverscliiedenheit  zweier  Stämme  geprüft  werden  soll,  so  verfährt 
man  folgendermaßen:  Eine  Ziege  wird  mit  dem  einen  Stamm  geimpft;  nachdem  die  Infektion 
abgelaufen  ist,  wird  zunächst  festgestellt,  ob  das  Tier  nun  auch  wirklich  geheilt  ist.  Zu  diesem 
Zwecke  verimpft  man  je  30—40  ccm  Blut  der  Ziege  auf  empfängliche  Versuchstiere.  Bleiben  diese 
gesund,  so  kann  die  Ziege  als  geheilt  angesehen  werden.  Jetzt  prüft  man  die  Immunität  des  Tieres 
gegen  den  ursprünglichen  Stamm.  Die  Ziege  bekommt  eine  große  Dosis  dieses  Stammes  und  nach 
15  Tagen  wird  ihr  Blut  wieder  auf  Versuchstiere  verimpft.  Bleiben  diese  auch  diesmal  gesund, 
so  kann  man  zur  eigentlichen  Kreuzimpfung  schreiten,  indem  man  die  Ziege  mit  dem  zweiten 
Stamm  impft.  Wenn  sie  nun  gesund  bleibt,  so  betrachtet  man  die  beiden  Stämme  als  identisch, 
geht  die  Infektion  dagegen  an,,  so  we^'den  sie  als  zwei  verschiedene  Arten  aufgefaßt.  Zur  Sicher- 
stellung des  Resultates  wird  der  Versuch  auch  in  umgekehrter  Eichtung  ausgefühi't,  indem  man 
eine  Ziege  zuerst  gegen  den  zweiten  Stamm  immunisiert  und  sie  dann  mit  dem  ersten  impft.  Die 
Ergebnisse  beider  Versuche  müssen  miteinander  übereinstimmen. 

Gegen  diese  Methode  ist  von  verschiedenen  Autoren  geltend  gemacht  worden, 
daß  sie  sehr  langwierig  und  in  manchen  Fällen  überhaupt  nicht  anwendbar  sei,  weil 
es  nicht  immer  m.öglich  sei,  Versuchstiere  gegen  den  betreffenden  Trypanosomen- 
stamm  zu  immmiisieren.  Schwerwiegender  sind  die  Einwände  prinzipieller  Natur. 
Browning  (1908)  hat  bereits  gefunden,  daß  Mäuse,  die  gegen  einen  parafuchsin- 
festen  Nganastamm  immun  sind,  nicht  gegen  eine  Infektion  mit  Normalngana  oder 
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einen  atoxylfesten  Nganastanim  geschützt  sind.  Hier  verhielten  sich  also  zwei  Stämme 
derselben  Art  {Tryp.  brucei)  wie  zwei  verschiedene  Arten.  Auch  Schilling  & 
Jaffe  (1909)  konnten  dieses  Verhalten  bei  zwei  Laboratoriumsstämmen  von  Tryp. 
brucei  feststellen.  Ähnliche  Beobachtungen  sind  später  wiederholt  gemacht  worden. 
In  den  folgenden  Kapiteln  finden  sich  viele  Beispiele.  So  fand  z.  B.  Lingard  (S.  73), 
daß  Kamele  und  Esel,  die  die  Surra  einmal  überstanden  haben,  ohne  weiteres  zum 
zweiten  Male  mit  Tryp.  evansi  infiziert  werden  können.  Schafe  und  Ziegen,  die  von 
einer  Infektion  mit  Tryp.  dimorphon  geheilt  sind,  können  zum  zweiten,  dritten  und 
vierten  Male  mit  demselben  Stamm  infiziert  werden.  Mäuse,  die  eine  Tryp.  congo- 
Zense-Infektion  überstanden  haben,  zeigen  keine  Immunität,  usw.  Diese  Beispiele 
genügen,  um  darzutun,  daß  die  Methode  durchaus  nicht  unfehlbar  ist.  Wir  können 
daher  auch  viele  der  Arten,  die  besonders  von  Laveran,  auf  Gr\ind  des  Ergebnisses 
der  Kreuzimmunisierungs versuche,  neu  aufgestellt  wurden,  nicht  als  ,,gute"  Arten 
anerkennen. 

Eine  weitere,  von  Laveran  &  Mesnil  (1906)  empfohlene  Methode  ist  die 
Serodiagnostik.  Die  Methode  beruht  auf  der  Feststellung,  daß  das  Serum  eines 
Tieres,  das  eine  Immunität  gegen  eine  bestimmte  Trypanosomenart  gewonnen  hat, 
auf  diese  Art  abtötend  wirkt,  während  es  für  andere  Arten  harmlos  bleibt. 

Man  mischt  also  Immunserum  mit  dem  zu  prüfenden  trypanosomenhaltigen  Blut  und  ver- 
impft die  Mischung  auf  kleine  Versuchstiere  (weiße  Mäuse).  Bleiben  die  Tiere  gesund,  so  ist  der 
Stamm  identisch  mit  dem  zur  Immunisierung  benutzten;  andernfalls  ist  er  verschieden. 

Diese  Methode  hat  jedoch  auch  viele  Fehlerquellen.  Yorke  &  Blacklock 
(1914)  betrachten  sie  als  nicht  spezifisch  imd  daher  wertlos.  Schlling  schreibt 
dagegen  dieser  Methode  eine  besondere  Bedeutung  zu  bei  der  Entscheidung, 
ob  ein  Trypanosoma  menschenpathogen  ist  oder  nicht.  Der  Stamm  wird  mit 
Menschenserum  vermischt  und  einem  Versuchstiere  eingespritzt;  tötet  das  Serum 
den  Stamm  ab,  d.  h.  bleibt  das  Tier  gesund,  so  handelt  es  sich  um  ein  für  den  Menschen 
harmloses  Trypanosoma.  Aber  auch  in  dieser  Beziehung  gibt  es  Ausnahmen  (siehe 
S.  259ff.).  Mesi^iil  &  Ringenbach  haben  gefunden,  daß  Tryp.  rhodesiense  durch 
menschliches  Normalserum  abgetötet  wird;  sogar  Tryp.  gambiense  kann  sich  ähn- 
lich verhalten  (Mesnil  &  Blanchard,  1916). 

Die  anderen  serologischen  Methoden,  wie  die  Agglutination,  Präzipitation  usw. 
kommen  für  die  Unterscheidung  der  einzelnen  Trypanosomenarten  überhaupt  nicht 
in  Betracht,  da  sie  nicht  artspezifisch  sind  (s.  S.  37  ff.). 

Einen  wichtigen  Hinweis  auf  die  Identität  einer  Trypanosomenart  liefert  der 
Fundort  des  betreffenden  Stammes.  Die  geographische  Verbreitung  allein 
darf  selbstverständlich  niemals  dazu  dienen,  zwei  sonst  gleiche  Stämme  voneinander 
zu  trennen. 

Lanfranchi  (1915)  wiU  endlich  vermittels  der  Ophthalmo-  und  intra- 
palpebralen  Reaktion  das  Tryp.  brucei  vom  Tryp.  evansi  getrennt  haben.  Die 
Versuche  wurden  mit  Trypanosomenextrakten  in  Glyzerin,  Alkohol,  Äther,  Chloro- 
form und  destilliertem  Wasser  angestellt. 

Aus  dem  Vorstehenden  dürfte  zur  Genüge  hervorgehen,  daß  sämtlichen  Methoden 
zur  Identifizierung  der  Trypanosomenarten  große  Nachteile  anhaften.  Noch  schlimmer 
steht  es  um  die  Klassifizierung  der  Trypanosomen.  Die  Versuche  von  Montgo- 
MERY  &  Kinghorn  (1909),  Mayer  (1913),  Yorke  &  Blacklock  (1914),  Cazalbou 
(1914)  u.  a.,  die  Trypanosomen  nach  ihrer  Pathogenität  und  Morphologie  (freie 
Geißel,  Mono-  oder  Dimorphismus)  einzuteilen,  geben  ein  vollständig  verzerrtes 
Bild  von  den  natürlichen  Verwandtschaftsbeziehungen  der  einzelnen  Arten.  Um 


8 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


so  mehr  war  es  daher  zu  begrüßen,  als  Rocbaud  (1913)  zuerst  den  Versuch  machte, 
die  durch  Glossinen  übertragenen  Trypanosomen  nach  ihrem  Ent wicklungs - 
modus  in  der  Fliege  einzuteilen.  Seit  den  Untersuchungen  von  Koch,  Kleine, 
Bruce  usw.  wissen  wir,  daß  diese  Trypanosomen  nicht  etwa  mechanisch  diu-ch  die 
Glossinen  übertragen  werden,  sondern  eine,  in  manchen  Fällen  recht  komplizierte, 
oft  mehrere  Wochen  dauernde  Entwicklung  in  der  Fliege  durchmachen.  Spätere 
Forschungen  haben  daim  ergeben,  daß  dieselbe  Trypanosomenart  in  den  verschie- 
denen, als  Überträger  dienenden  Glossinen  immer  denselben  Entwicldungs modus 
aufweist  und  ferner,  daß  die  Art  der  Entwicklung  für  die  verschiedenen  Vertreter 
einer  Trypanosomengruppe  übereinstimmend  ist.  Roubaud,  der  mit  Bouet  zu- 
sammen die  Entwicklung  vieler  Trypanosomenarten  in  den  Glossinen  studierte, 
hat,  wie  gesagt,  als  Erster  auf  die  Möglichkeit  hingewiesen,  die  afrikanischen  patho- 
genen  Trypanosomen  nach  ihrem  Entwicklungsmodus  einzuteilen.  Roubaud  (1913) 
unterscheidet  4  Typen: 

1.  Typus  cazalhoui-vivax.    Entwicklung  nur  im  Rüssel  (fixation  directe  dans 

la  trompe). 

2.  Typus  dimor'phon-jiecorum.     Entwicldung  im  ganzen  Verdauungstraktus , 

vom  Rüssel  bis  zuni  Enddarm  (infection  totale),  vgl.  Fig.  3. 

3.  Typus  fecaudi.  Entwicldung  wie  beim  2.  Typus,  nur  mit  dem  Unterschiede, 

daß  die  Entwicldungsformen  im  Hypopharynx  bei  Tryp.  fecaudi 
lang  und  mit  einer  freien  Geißel  versehen  sind,  während  sie  bei 
Tryp.  dimorfhon  kurz  und  geißellos  sind. 

4.  Typus  gambiense-rhodesiense.    Entwicklung  im  Darm  und  in  der  Speichel- 

drüse (fixation  indirecte  dans  les  glandes  salivaires);  keine  Infektion 
des  Rüssels. 

Duke  (1914)  legt  dieses  System  seiner  Einteilung  der  Trypanosomen  zugrunde. 
Den  2.  und  3.  Typus  von  Roubaud  faßt  er  zu  einer  Gruppe  zusammen.  Auch 
Bruce  (1914)  basiert  seine  neueste  Gruppierung  der  Trypanosomen  auf  deren  Ver- 
halten in  der  Fliege.  Allerdings  rechnet  er  Tryp.  brucei,  gambiense,  evansi  und  equi- 
perdum  zu  einer  Gruppe,  wodurch  die  Methode  wieder  ihren  Wert  verliert. 

Wir  erblicken  in  der  Entwicklungsart  die  einzig  rationelle  und 
natürliche  Grundlage  für  die  Einteilung  der  durch  Glossinen  über- 
tragenen Trypanosomen.  Es  ist  bereits  oben  darauf  hingewiesen  Avorden,  daß 
nur  morphologische  oder  entwicklungsgeschichtliche  Momente  bei  der  Systematik 
irgendwelcher  Organismen  ausschlaggebend  sein  dürfen.  Die  Morphologie  läßt  uns 
aber,  wie  wir  gesehen  haben,  bei  der  Einteilung  der  Trypanosomen  ini  Stich.  Es 
bleibt  also  nur  die  Entwicklung  übrig,  die  uns,  jedenfalls  bei  den  Glossinen-Trypa- 
nosomen,  eine,  man  möchte  sagen,  elegante  Methode  an  die  Hand  gibt,  diese  Krank- 
heitserreger in  einem  natürlichen  System  unterzubringen. 

Wie  steht  es  nun  mit  den  Trypanosomen,  die  nicht  durch  Glossinen  übertragen 
werden?  Hier  findet  ja  keine  Entwicldung  in  der  Fliege  statt,  so  daß  uns  dieses 
Merkmal  nicht  zur  Unterscheidung  dienen  kann.  Wir  sehen  aber,  daß  auch  bei  diesen 
Trypanosomen  die  Art  der  Übertragung  verschiedene  Typen  aufweist,  die,  ähnhcli 
wie  bei  den  Glossinen-Trypanosomen,  eine  Einteilung  in  mehrere  Gruppen  ermöglicht. 
Nehmen  wir  also  die  Art  der  Übertragung  oder  die  Entwicklung  in  der 
Fliege  als  Basis  einer  natürlichen  Einteilung,  so  gelangen  wir  zu  einem  System 
der  Haussäuge tiertrypanosomen,  wie  es  Tabelle  1  in  übersichthcher  Weise  darstellt. 
Wir  wollen  die  in  dieser  Tabelle  aufgefülirten  Gruppen  der  Reihe  nach  kurz  be- 
sprechen. 

Gruppe  I.  Der  Vertreter  dieser  Gruppe,  das  Trypanosoma  eqiilperduni,  wird 
ohne  Zwischenwirt  verbreitet,  und  zwar  geschieht  die  Übertragung  unter  natür- 
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liehen  Verhältnissen  wohl  ausschließhch  durch  den  Deckakt.  Der  Erreger  dringt 
hier  also  durch  die  unverletzte  Schleimhaut  in  den  Tierkörper  ein. 

Dem  Tryf.  equi,  das  sich  vom  Tryp.  equiperdum  durch  den  ausgesprocheneren 
Dimorphismus  und  das  häufigere  Auftreten  von  sogenannten  , .Kernhinterendformen" 
unterscheiden  soll,  kann  höchstens  der  Wert  einer  Varietät  zugesprochen  werden. 

Gruppe  II.  Die  Übertragungsweise  bei  dieser  Gruppe  ist,  trotz  eingehender 
Untersuchungen  von  Darling,  nicht  genügend  geklärt.  Dieser  Autor  vermutet, 
daß  das  Tryp.  hippicuni  durch  nichtstechende  Fliegen  {Musca,  Compsomyia, 
Hylemyia,  PyrelUa,  Sarcophaga  usw.)  mit 
dem  Wundsekret  von  kranken  Tieren 
auf  wunde  Flächen  von  gesunden 
übertragen  wird.  Eine  Übertragung  auf 
Tiere  mit  unverletzter  Haut  soll  niemals 
vorkommen. 

Das  Tryp.  venezuelense  wurde  von  Mes- 
NiL  auf  Grund  von  Kjreuzimmunisierungs- 
versuchen  als  selbständige  Art  beschrieben. 
Nach  Iturbe  (1916)  wird  es  durch  Tabanus 
importunus  (Wiedbm.)  übertragen.  Epizoo- 
tologische  und  klinische  Gründe  veranlassen 
uns,  den  Erreger  der  Derrengaderaseuche  zur 
selben  Gruppe  wie  Tryp.  hippicum  zu  rech- 
nen. Diese  Stellung  kann  jedoch  nur  als 
eine  provisorische  betrachtet  werden.  Mes- 
NiL  selbst  nimmt  eine  Verwandtschaft  mit 
dem  Tryp.  evansi  an  (s.  u.). 

Gruppe  Iii.  Auch  bei  dieser  Gruppe 
ist  die  Übertragung  experimentell  nicht  ein- 
wandfrei bewiesen.  Viele  Autoren  betrachten 
Tabanus  und  Stomoxys  als  Überträger,  andere 
bezweifeln  diese  Annahm^e.  Jedenfalls  dürfen 
wir  eine  mechanische  Übertragung 
durch  Stechfliegen  als  die  natürliche  Ver- 
breitungsart ansehen. 

Da  das  Trt/panosoma  equinum  auch 
morphologisch  (infolge  der  g9ringen  Größe 
bzw.  des  Fehlens  seines  Blepharoplasten) 
eine  gut  definierte  Alt  darstellt,  wollen  wir 
es  vorläufig  in  einer  Gruppe  für  sich  stehen 

lassen.  Betonen  möchten  wir  allerdings,  daß  die  Beziehungen  der  Gruppen  II  und 
III  zueinander  und  zur  e^)a^^s^- Gruppe  nicht  genügend  geldärt  sind.  Es  ist  möglich, 
daß  sich  die  Übertragungsweise  bei  allen  drei  Gruppen  später  als  eine  einheitliche 
herausstellen  wird,  in  welchem  Falle  man  alle  drei  zu  einer  einzigen  Gruppe  zu- 
sammenziehen würde.  Sämtliche  Vertreter  einer  solchen  Gruppe  würden  in  weit- 
gehendem Maße  miteinander  übereinstimmen.  Man  würde  sie  definieren  können  als 
monomorphe,  etwa  16 — 35  /t  lange  und  1 — 3  pi  breite,  ziemlich  lebhaft  bewegliche, 
mit  freier  Geißel  versehene,  auf  sämtliche  Versuchstiere  übertragbare  Trypanosomen. 

Gruppe  IV,  deren  ältester  und  wichtigster  Vertreter  das  Tryp.  evansi  ist, 
wird  auf  mechanische  Art  durch  Stechfliegen  {Tabanus,  Haematopota,  Stomoxys 
usw.)  übertragen.  Die  morphologischen  und  biologischen  Merkmale  dieser  Gruppe  sind 
oben  erwähnt.   Ob  Tryp.  soudanense,  elephantis,  annamense  usw.  selbständige  Arten 


Verdauungstraktus  vonGlossina,  kombiniert 
nach  Stuhlmann  und  Minchin.  (Aus  Neu- 
mann &  Mayer  1914.)  a  Pharynx,  b  Öso- 
phagus, c  Proventriculus,  d  Vorderdarm, 
e  Mitteldarm,  /  Hinterdarm,  g  Kektalblase, 
h  Gang  zum  Kropf,  i  Kropf,  k  Speichel- 
drüse, l  Ausführungsgänge  der  Speichel- 
drüse, m  MALPiGHische  Gefäße. 


10 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


Tabelle 
Einteilung  der 


Gruppe 
Nr. 


Art  der 
Übertragung 


Entwicklung 
in  der 
Fliege 


Hauptvertreter 
der  Gruppe 


SjTionyme 
bzw.  nahe  verwandte  „Arten" 


Erreger 
welcher 
Krankheit? 


Durcli  den 
Koitus 


Mechanisch, 
wahrschein  1. 
durch  nicht 
stech.  Flieg. 
(Musca?) 


Mechanisch, 
wahrscheinl. 
durch  Stech- 
fliegen (Taha 

nus,Stom.oxijs) 

Mechanisch  d. 
Stechfliegen 
( Tahanus, 
Haematopota, 
Siomoxys 


usw.) 


Durch  67oss!'«ff 
palpalis.taclii- 
noides,  longi- 
palpis,  morni- 
tans  usw. 
und 

mechanisch  d. 
Stomoxijs 
usw. 


T.  equi- 
peräum 


T.  hippicum 


T.  enuinum 


DOFLEIN, 

1901 


Darling, 
1910 


VOGES,  1901 


T.  evansi       (Steel, 1885) 


T  eaui 


A.  Diepathogenen 
Beschäl- 
seuche od. 
Dourine 


Blacklock  & 

YORKE,  1913 


T.  venezuelense 


Entwicklung 
nur  im 
Eüssel 


T.  vivax 


Ziemann. 
1905 


T.    evansi  var. 
mhorii 

T.  soudansnse 

T  elephantis 

T  annamense 

T.  dromedarii 

T.  ierlerum 
T.  marocanum 


T.  cazalboui 
T.  aiigolense 

T.  lovis 

T.  caprae 

T.  uniforme 


Mesnil,  1910 


Lavee.\.n,  1901 


Laveran,  1907 

Bruce,  Hamerton, 
Bateman  & 
Mackie,  1909 

Laveran,  1911 


Pricolo,  1912 


Ed.  et  Et.  Sergent 
&  Lheritier,1912 

Ed.  Sergent,  Lhe- 
RiTiER  &  Belle- 

VAL,  1915 


Murrina 


Derrengadera 


Mal  de  Ca- 
der as 


Surra 

Mbori 
El  Debab 


Laveran,  1906 
Broden  (1906?) 

Kleine,  1910 

Kleine,  1910 


Bruce,  Hamerton, 
Bateman  & 
Mackie,  1911 


(Surra) 


(El  Debab) 


Souma 
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Haussäugetier-Trypanosomen. 


Bei  welchen  Tieren  ? 

Verbreitung 
der  Krankheit 

Größe  des 
Erregers  in  (i 

Besondere  Merkmale 

Freie  Geißel 

Pathogenität 

Länge 

Trypanosomen. 

Pferde  und  Esel 

Europa,  Asien, 
Nordafrika, 
Amerika 

24—28 

bis  2,6 

monomorph ;  Hinter- 
ende zuweilen  ge- 
spalten 

stets  vor- 
handen 

auf  alle  Versuchstiere 
übertragbar  (manch- 
mal jedoch  schwer) 

" 

Nordafrika 

14—36 

dimorph ;  bei  den  klei- 
nen Formen  Kern 
in  ,, Hinterendstel- 
lung" 

bei  den  klei- 
nen For- 
men feh- 
lend oder 
ganz  kurz 

Maultiere  und 
Pferde 

Zentralamerika 

16—28 

1,5—3 

monomorph;  Kern 
ziemlich  weit  hinten 

stets  vorhan- 
den (nach 

auf  alle  Versuchstiere 
übertragbar 

Darling 
zuweilen 
fehlend) 

EquideU;  Hunde  u. 
wildlebende  Tiere 

Venezuela 

18—30 

ca.  1,7 

ist  dem  T.  evansi  sehr 
ähnlich 

stets 
vorhanden 

hauptsächlich 
Pferde 

tropisches  Süd- 
amerika 

22—26 

1—2 

monomorph;  Blepha- 
roplast  sehr  klein 
oder  fehlend 

" 

Equiden,  Kamele, 
Elefanten, 
Hunde  usw. 

Asien,  Nordafrika 

18—35 

1,5—2,5 

monomorph ;  ziem- 
lich lebhaft  beweg- 
lich 

Kamele  und  Pferde 

nördliches  äquato- 
riales Afrika 

Nordafrika 

?7 
5) 

morphologisch  iden- 
tisch mit  T.  evansi 

)  1 

Elefanten 

Uganda 

ca.  18 

ähnlich  dem  T.  sou- 
danense 

Pferde      ( Rinder, 
Hunde) 

morphologisch  iden- 
tisch mit  T.  evansi 

,, 

Kamele 

Nordafrika 

identisch  mit  T.  sou- 
danense 

" 

Pferde  usw. 

Pferde 

Marokko 

Einder.  Equiden. 
Schafe,  Ziegen, 
Antilopen 

das  ganze  tropische 
Afrika 

18—30 
ca.  21 

2—3 
1,5 

monomorph ;  außer- 
ordentlich beweg- 
lich 

stets  vor- 
handen, 
kräftig  ent- 
wickelt 

auf  die  kleinen  Ver- 
suchstiere nur  selten 
übertragbar 

)» 

Rinder 

Angola 

Deutsch-Ostafrika 

ca.  21,5 

1,8 

identisch  mit  T.  ca2al- 
houi 

monomorph;  außer- 
ordentlich beweglich 

soll  nur  auf  Rinder  u. 
Ziegen  übertragbar 
sein 

Ziegen,  Schafe, 
Rinder,  Antilopen 

Deutsch-Ostafrika 
und  Nyasaland 

ca.  27 

3 

soll  größer  u.  plumper 
sein  als  T.  cazalboui 

auf  kleine  Versuchst, 
nur  selten  übertragb. 

1  Uganda 

12—19 

1,5—2,5 

kleine  Varietät  des 
T.  vivax 
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Ci  riiijpc 
Xr. 

Alt  (hr 
I'bfrtragung 

Entwicklung 
in  der 
F!ie?c 

Ilauptvertreter 
der  Gruppe 

Synonjnne 
resp.  nahe  verwandte  ..Arten" 

Erreger 
welcher 
Krankheit  ? 

VI 

1  Jiircli  GloKüina 
morsitans,pal- 
palis,  hrevi- 
palpis,  palli- 
dipes,  longi- 
pmnift  usw. 
(die  mochan. 

L,;  Ucl  1 1       H  II 

spielt  eine 

nnter^eordn. 

Rolle) 

]']ntwickl.  im 
ganz.  Ver- 
dauimgs- 
traktus  v. 
Enddarm 
bis  zum 
Riissel(,.in- 

T  ( 1  i''  f"  w  >  n    ■("  *  A  _ 
H.  l.  l  1 1  *  U     l  (J~ 

tale-').  Im 
Hypoph  a- 
rynx  lange 
Formen 
mit  Ireier 
Geißel 

T.  hnicci 

Flimmer  A: 
Bradford, 
1899 

jT.  suis 
T.  pecaudi 
T.  togoleiise 

OCHMANX,  1905 

Laverax,  1907 

Mesxil  &  Brimoxt. 
1909 

Ngana 
Baleri 

T.  muUifonne 

KixGHORX  &  YORKE 

1912 

T.  vgnndne 

Stephex.s  &  Black- 
lock, 1913 

VII 

Entwicklung 
wie  bei 
Gruppe  VI. 

Im  Hypo- 
ph arynx 
kurze 
geißellose 
Formen 

T.  dimorphon 

Laveran 
Mesnil, 
1904 

& 

T.  congolense 

T.  iianum 
T.  coiifvsKm 
T.  pecomm 

T.  monigomenji 
T.  frobeuiusi 

T.  somaliense 
T.  cellii 

T.  simiae 
T.  igiiohmt 

Brodex,  1904 

Laverax,  1905 

moxtgomery  & 
KiXGHORX,  1909 

Bruce.  IIajiertox, 
Batemax  &  ^Iackie 
1910 

Laverax,  1911 

Weissexborx,  1911 

Martoglio,  1911 
Martoglio,  1911 

Bruce,  Harvey, 
Hamertox,  Da- 
VEY  &  Lady 
Bruce,  1912 

KiXGHORX  &  YORKE 
1912 

,,Para- 
ngana'" 

Ghindf 
Gobiat 

\'II  1 

Durch  VAossiiiü. 
pnlpalis,  mor- 
!<ita)is  usw. 

Entwicklung 
im  Darm  u. 
in  der  Spei- 
cheldrüse 

T.ganibiense 

DUTTON, 

1902 

T.  rliodesieiise 

Stephexs  &  Fax- 

THAM,  1910 

Schlaf- 
krankheit 
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Bei  welchen  Tieren  ? 

Verbreitung 
der  Krankheit 

Größe  des 
Erregers  in  11 

Länge  |  Breite 

Besondere  Merkmale 

Freie  Geißel 

Pathogenitiit 

iille  Haussäugetiere 

das  ganze  östliche 
und  südöstliche 

Ä  f  ri  Ira 

18—38 

1,5—4 

dimorph ;  bei  den  klei- 
nen Formen  Kern  in 

b.  d.  großen 
Formen 

öLCLo  VUlll«, 

b.  d.  klei- 
nen fehlend 

auf  alle  Versuchstiere 
mit  Ausnahme  der 

]f  VTi  nypnh  fi  Ifn    A  f  fpii 

IV  yilV/ÄCj  IlLCblXjll      X  l  1  1"  II. 

übertragbar 

Schweine 

D  euts  ch-  Ostaf  ri  ka 

soll  größer  und  dicker 
als  T.  Irucei  sein 

alle  Haussiuigetiere 
»» 

nördliches  äquato- 
toriales  Afrika 

Tnp^n  nnd  IVaplihar- 

J ander 

14—35 

1,5—4 

wie  bei  T.  hrucei 

J  U  eil  bloV^ll  llllU  -L  ,  Ul  IIVW 

Antilopen 

Ehodesia 

10,5-33,5 

soll  T.  gambiense  sehr 
ähnlich  sein 

soll  auf  Meerschwein- 
chen nicht  übertrag- 
bar sein 

jillo  TTa.n ssjin.o'ptipi'p 

13—38 

ivlcllLioLll  III«    -L  .  Ul  tti/Cr 

Equiden,  Wieder- 
käuer Schweine 
Hunde 

Äquatorial-  und 

12—25 

1—2 

dimorph;  kommt  bei 

Hpr  T^pwPO'iiTiP'  Ifanm 

vorwärts 

fehlend  oder 

0*fl  Tl  7  IrilT"'? 

Meerschweinchen  und 

r?Jii'fpTi  tjinn  7nwpilpn 

refraktär 

Equiden,  Wieder- 
käuer, Kamele, 
Schweine,  Hunde 

J) 

10—24 

1,5—3 

dimorph 

)) 

Equiden  und 
Wiederkäuer 

10—16 

1—2,5 

soll  monomorph  sein 

identisch  mit  T.  di- 
morphon 

identisch  mit  T.  di- 
morfhon  +  T.  con- 

)? 

in  der  Regelauf  kleine 
Versuchstiere  nicht 
übertragbar 

Hinder 

Rhodesia 

10—20 

3—3,75 

breiter  als  T  comjol. 

Pferde  usw. 

Toeo 

10—15 

bis  3,4 

iHpTif i"c;p}i  mif  7^  ff)}!- 

golense 

IVi  oovcort  WTCti  npnpn  iiTlfl 

Ratten  sind  refraktär 

Rinder,  Pferde, 
Kamele,  Schafe 

Somaliland 

Kaninchen  u.  Mantel- 
paviane   sollen  re- 

ildKCal  äeilJ. 

Rinder,  Schafe, 
Ziegen 

)) 

Hunde,  Mantel- 
paviane, Ratten  u. 
Mäuse  sollen  refrak- 
tär sein 

Affen,  Ziegen, 
Schweine,  Schafe, 
AVarzenschweine 

)) 

Nyasaland 
Rhodesia 

14—24 

1—2,75 

monomorph 
identisch  mit  T.  simiae 

Rinder,  Antilopen,  Pa- 
viane, Hunde,  Meer- 
schweinchen, Ratten 
und  Mäuse  sind  re- 
fraktär 

Mensch 

Hensch  (Haustiere 
und  Antilopen) 

das  ganze  tropische 
ixiriKd 

Rhodesia 

13—33 
12—39 

1,5—2 

dimorph 

dimorph ;  bei  den  klei- 
nen Formen  Kern  in 
,, Hinterendstellung" 

b.  d.  großen 
Formen 
vorh.,  b.  d. 
kl.  fehlend 

auf  alle  Versuchstiere 
übertragbar 
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Gruppe 
Nr. 

.  Art  der 

Übertragung 

Entwicklung' 
in  der 
Fliege 

Hauptvertreter 
der  Gruppe 

Synonyme 
resp.  nahe  verwandte  ,, Arten" 

Erreger 
welcher 
Krankheit? 

T.  rovumense       Beck  &  Weck,  1913 

T.  nigeriense        Macfie  &  Galla- 
GHER,  1913 

T.  dukei             nov.  spec. 

Schlaf- 
krankheit 

Durch  Tabamis. 

wahrscheinlich 
auch  durch 
Pangonia, 
Haematopota 
usw.  (viel- 
leicht auch 
durch  Hip'po- 
hosca) 


Durch  Melo- 
phagus  ovinus 


Bei  Tabanus 
eine  Ent- 
wicklung 
im  End-  u. 
Mitteldarm 


T.  iheileri 


Laveran, 
.  1902 


Entwicklung 
wahrsch. 
im  Darm 


T.  melo- 
phagiiim 


Flu,  1908 


B.  Die  nicht  pathogenen 


T.  transvaaliense  |  Laveran,  1902 


T.  gigaiitium 
T.  himalayanum 
T.  indicum 
T.  muktesari 
T.  franki 
T.  falshäwi 
T.  sclieini 
T.  wmhlewskii 


Lingard  (1904?) 

LiNGARD  (1905?) 

Lingard,  1907 

Lingard,  1907 

Frosch,  1909 

Knuth,  1909 

Knuth,  1909 

Wladimiroff  & 
Yakimoff,  1909 


T.  ingens 
T.  amsricanum    \  Crawley,  1909 


Bruce,  Hamerton, 
Bateman  & 
Mackie,  1909 


T.  nitherfordi 
T.  tragelaphi 

T.  schöneiecki 


Hadwen,  1912 

KlNGHORN  & 
YORKE,  1913 

Mayer,  1913 
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Bei  welchen  Tieren? 

Verbreitung 
der  Krankheit 

Größe  des 
Erregers  in  fi 

Besondere  Merkmale 

Freie  Geißel 

Pathogenität 

Länge 

Breite 

Mensch 

Rovuma-FIuß 
Nigeria 

wahrsch.  identisch 
mit  T.  rhodesiense 

identisch  mit  T.  gam- 
hißnse 

b.  d.  großen 
Formen 
vorh.,  b.  d. 
kl.  fehlend 

" 

auf  alle  Versuchstiere 
übertragbar 

soll  weniger  virulent 
f.  d.  Menschen  sein 

Esel 

Britisch-Ostafrika 

12—38 

1 

dimorph;  wie  bei  T. 
pecaudi  u.  T.  rhodes. 

5  1 

nur  Meerschweinchen 
verh.  sich  refraktär 

H  a  u  s  s  ä  u  g 

etiertrypanosomen. 

Rinder 
» 

kosmopolitisch 

Transvaal 

Indien 

)' 
5  ) 

» 

Deutschland 

Singapore 

Annam 

20—70 
18 — 50 

44—70 
44—55 
25—60 
18—42 
bis  84,5 

2—6 
4-6 

ca.  3 

Iß  4^9 

1,6—5 
1,5—3 
3,3 

außerordentlich  viel- 
gestaltig 

identisch  mit  T.  thei-. 
leri 

») 
)) 
5J 

stets  vor- 
handen 

nur  auf  Rinder  über- 
tragb. :  nicht  pathog. 

" 

Wisent 

Rußland 

30—50 

)J 

nicht  pathogen 

Rinder  und 
lopen 

Anti- 

verschiedene  Teile 
Afrikas 

72—122 

7—10 

möglicherweise  eine 
selbständige  Art 

Rinder 

Nordamerika 
Kanada 

55 

identisch  mit 
T.  theileri 

n 

1) 

Tragelaphus 

speJcei 

Rhodesia 

52—72 

5—8,5 

ähnlich  wie  T.  ingens 

Rinder 

Deutsch-Ostafrika 

73—80 

3,2 

Schafe 

wahrscheinlich  kos- 
mopolitisch 

25—40 

2—3 
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darstellen,  erscheint  uns  höchst  unwahrscheinlich.  Die  meisten  dieser  ,, Arten"  sind 
ausschließlich  auf  Grund  des  Ergebnisses  der  Kreuzimmunisierung  vom  Tryf.  evansi 
abgetrennt  worden. 

Gruppe  y.  Die  rtmac- Gruppe  umfaßt  eine  Reihe  eng  miteinander  verwandter 
Trypanosomen.  Bezüglich  ihrer  Übertragungsweise  stellt  diese  Gruppe  den  Über- 
gang von  der  evansi-Grmppe,  die  mechanisch  durch  Stechfliegen  übertragen  wird 
zu  den  durch  Glossinen  übertragenen  Trypanosomen,  die  eine  Entwicklung  in  der 
Fliege  durchmachen,  dar.  Epizootologisch  spielt  nämlich  bei  dieser  Gruppe  sowohl 
die  mechanische  Übertragung,  besonders  durch  Stomoxys,  als  auch  die  Über- 
tragung durch  verschiedene  Arten  von  Glossinen  eine  Rolle  (s.  S.  213).  Die 
Entwicklung  in  der  Glossine  ist  eine  recht  einfache;  die  aufgenommenen  Trypa- 
nosomen heften  sich  direkt  im  Rüssel  an  und  entwickeln  sich  hier  weiter.  Die 
Dauer  der  Entwicklung  von  der  Aufnahme  der  Trypanosomen  bis  zu  dem  Zeitpunkte, 
an  dem  die  Fliegen  infektiös  geworden  sind,  wird  von  einigen  Autoren  auf  6 — -7, 
von  anderen  auf  11 — 35  Tage  angegeben. 

Die  Vertreter  dieser  Gruppe  stimmen  morphologisch  und  biologisch  in  auf- 
fallender Weise  miteinander  überein.  Sie  sind  monomorph  und  zeigen  manchmal 
eine  eigentümliche  kolbenförmige  Gestalt.  Der  Geißelapparat  ist  kräftig  entwickelt 
und  die  Beweglichkeit  ist  außerordentlich  groß.  Die  künstliche  Übertragung  auf 
kleine  Versuchstiere  gelingt  nur  selten. 

Die  sechs  zu  dieser  Gruppe  gehörenden  Trypanosomen  können  ohne  weiteres 
zu  einer  Art  {Tryp.  vivax)  gerechnet  werden.  Nur  das  Tryp.  uniforme  dürfte  als 
kleine  Varietät  dieser  Art  aufgefaßt  werden. 

Gruppe  VI.  Bei  der  ftritcet- Gruppe  geschieht  die  Übertragung  fast  aus- 
schließlich durch  Glossinen;  die  mechanische  Übertragung  scheint  nur  in  ge- 
wissen Ländern  und  unter  besonders  günstigen  Bedingungen  eine  nennenswerte 
Rolle  zu  spielen.  Die  Entwicklung  in  der  Fliege  hat  sich  gegenüber  der  vwax-Gruppe 
insofern  kompliziert,  als  sie  sich  im  ganzen  Verdauungstr.aktus  abspielt  (,,infec- 
tion  totale"  im  Sinne  Roubaud's).  Die  aufgenommenen  Trypanosomen  gelangen  in 
den  Darm  und  siedeln  sich  im  Enddarm  an,  von  wo  aus  die  Entwicklung  ihren  Aus- 
gang nimmt.  Diese  schreitet  dann  oralwärts  fort,  bis  der  ganze  Darm,  Magen. 
Pro ve ntriculus ,  Hypopharynx,  und  schlisßlich  der  Rüssel  infiziert  sind.  Die 
Entwicklung  ist  nach  etwa  .18  Tagen  (im  Minimum  11  Tagen)  beendet.  Roubauu 
hat  für  Tryp.  pecaudi  festgestellt,  daß  die  Entwicklungsformen  im  Hypopharynx 
lang  sind  und  eine  freie  Geißel  tragen,  wodurch  ein  Unterschied  gegenüber  den  Ver- 
tretern der  dimorfhon-Giuip'pe  gegeben  ist.  Ob  allerdings  sämtliche  Vertreter  der 
5rMcer-Gruppe  dieselbe  Eigentümlichkeit  zeigen,  steht  nicht  fest. 

Morphologisch  ist  diese  Gruppe  dadurch  gekennzeichnet,  daß  ihre  Vertreter 
dimorph  sind.  Die  langen  schlanken  Formen  tragen  eine  freie  Geißel,  die  kurzen 
plumpen  sind  geißellos.  Übertragbar  sind  diese  Trypanosomen  auf  fast  sämtliche 
Versuchstiere . 

Wir  fassen  alle  unter  dieser  Gruppe  angeführten  Trypanosomen  als  Synonyme 
einer  und  derselben  Art  auf.  Nur  aus  Zweckmäßigkeitsgründen,  in  erster  Linie, 
um  eine  bessere  Übersicht  über  die  Literatur  zu  gewähren,  haben  wir  dem  Tryp. 
■pecaudi  ein  besonderes  Kapitel  gewidmet. 

Gruppe  VIL  Die  rMmor/j/i-on-Gruppe  stimmt  mit  Bezug  auf  die  Art  ihrer 
Übertragung  und  Entwicldung  in  der  Fliege  fast  vollkommen  mit  der  brucei-Gruppe 
überein.  Nur  hinsichtlich  der  Entwicklungsformen  im  Hypopharynx,  die  bei  Tryp. 
dimorphon  kurz  und  geißellos  sind  (vgl.  Fig.  4),  sollen  sie  voneinander  abweichen. 

Morphologisch  und  biologisch  stellen  sie  dagegen  zwei  gut  differenzierte  Gruppen 
dar.    Erstens  sind  die  Vertreter  der  dimorphon-GruTp-pe  durchweg  viel  kleiner  als 
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die  der  brucei-Gruipipe,  zweitens  sind  erstere  stets  geißellos,  während  letztere  eine 
freie  Geißel  besitzen,  und  drittens- ist  die  dimorphon-GrwpTpe  in  der  Regel  auf  kleine 
Versuchstiere  nicht  übertragbar,  die  hrucei-Gruppe  dagegen  mit  Leichtigkeit. 

Auch  der  Diraorphisnaus  ist  bei  der  &rMce^- Gruppe  viel  typischer  ausgebildet 
als  bei  der  dimorphon-Gvmppe ,  so  paradox  dies  auch  klingen  mag.  Man  trifft  bei 
manchen    Vertretern    der  letzteren 

Gruppe  zwar  auch  größere  und  kleinere  ^^'S-  4. 

Formen  an,  jedoch  sind  diese  lange 
nicht  so  weit  voneinander  verschieden 
wie  bei  Tryp.  brucei.  Übergangsformen 
sind  viel  häufiger. 

Wir  haben  dem  Tryp.  dimor- 
fhon,  Tryp.  congolense,  Tryp.  nanum 
und  Tryp.  simiae  je  ein  besonderes 
Kapitel  gewidmet,  womit  nicht  gesagt 
sein  soll,  daß  wir  sie  als  selbständige 
Arten  betrachten.  Maßgebend  für  diese 
Darstellungsart  war  ausschließlich  das 
Bestreben,  den  Stoff  möglichst  über- 
sichtlich zu  behandeln.  Wir  sind  viel- 
mehr der  Ansicht,  daß  sämtliche  Ver- 
treter dieser  Gruppe  zwanglos  in  zwei 
Unterarten  (oder  Varietäten)  zu- 
sammengefaßt werden  können,  einer 
größeren  {Tryp.  dimorphon,  simiae 
usw.)  und  einer  kleineren  {Tryp.  con- 
golense, nanum  usw.). 

Gruppe  VIII.  Die  f/ambiense- 
Ctruppe  umfaßt  in  erster  Linie  die  Er- 
reger der  menschlichen  Schlafkrank- 
heit. Die  Übertragung  geschieht 
durch  mehrere  Arten  von  Glos- 
sinen,  bei  denen  eine  Entwicklung 
im  Darm  und  in  der  Speichel- 
drüse stattfindet.  Der  Rüssel  ist  nie- 
mals infiziert. 

Das  Tryp.  rhodesiense  wird  all- 
gemein als  eine  selbständige  Art  auf- 
gefaßt, dagegen  ist  Tryp.  nigeriense 
wohl  zweifellos  nur  eine  etwas  weniger 
virulente  Varietät  des  Tryp.  gambiense. 
Die  Erage,  ob  diese  menschenpatho- 
genen  Trypanosomen,  besonders  das 
Tryp.  rhodesiense,  auch  bei  den  Haus-  Trypanosoma  simiae,  Bruce,  Harvey,  Hamerton 
tieren  und  Wildarten  vorkommen,  &  Lady  Bruce  (1913)  im  Labnim  und  Hypopha- 
haben  wir  in  zwei  besonderen  Kapiteln  ^'^^'"^  '^'^^^  Glossina  morsüans  Westwood.  Nach 
(S.  239  u.  251)  ausführlich  erörtert.  ^^'''''^ 

Zu  dieser  Gruppe  gehört  endlich  noch  ein  Trypanosoma,  das  von  Duke  (1913) 
bei  einem  infizierten  Esel  am  Weweflusse,  Britisch-Ostafrika,  gefunden  wurde.  Morpho- 
logisch stimmte  es  in  auffallender  Weise  mit  Tryp.  gambiense  überein  Bei  einer 
großen  Zahl  von  Individuen  war  der  Kern  nach  hinten  verlagert,  ähnlich  wie  bei 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  2.  Aufl.  VL  2 
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Tryp.  rhodesiense.  Die  Infektion  ließ  sich  leicht  auf  Affen,  Hunde,  Ratten,  Kaninchen, 
Esel,  Ziegen,  Schafe  und  Rinder  übertragen,  dagegen  verhielten  sich  fünf  von  sechs 
geimpften  Meerschweinchen  refiaktär.  Memchliches  Seium  hatte  nur  eine  schwach 
heilende  und  prophylaktische  Wirkung  auf  die  Infektion  bei  Ratten(vgl.  S.243u.258ff.). 

Die  Entwicldung  dieses  Trypanosomas  in  Glossina  palpaUs  wurde  sowohl  von 
Duke  als  von  Miss  Robertson  genau  studiert.  Die  ersten  Entwicklungsformen  werden 
am  3.  bis  4.  Tage  im  End-  und  Mitteldarm  beobachtet.  Von  hier  aus  schreitet  die 
Entwicklung  vorwärts  den  Öffnungen  der  Speicheldrüsen  zu.  Endhch  gelangen 
die  Entwicklungsformen  durch  den  Proventrikulus  und  Hypopharynx  in  die  Speichel- 
drüse. Dieses  Organ  ist  frühestens  am  25.  bis  26.  Tage  infiziert,  und  jetzt  erst  können 
die  Füegen  die  Krankheit  übertragen.  Die  ganze  Entwicklung  ähnelt  eler  des  Tryp, 
gambiense  in  weitgehendem  Maße. 

Durch  ihre  charakteristische  Entwicklung  unterscheidet  sich  diese  Art  ohne 
AAeiteres  von  den  übrigen  tierpathogenen  Trypanosomen,  mit  denen  sie  eine  Ähn- 
lichkeit aufweist  {Tryp.  pecaudi  usw.).  Nur  ihre  Beziehung  zu  Tryp.  rhodesiense 
muß  noch  näher  geklärt  werden.  Sollte  es  sich  herausstellen,  daß  wir  es  mit  einer 
neuen  Art  zu  tun  haben,  so  würden  wir  vorschlagen,  sie  dem  Entdecker  zu  Ehren 
Trypanosoma  dukei  zu  nermen. 

Damit  ist  die  Reihe  der  pathogenen  Säugetiertrypanosomen  erschöpft.  Wir 
führen  in  unserer  Tabelle  als 

Gruppe  IX  die  nichtpathogenen  Rindertrypanosomen  an.  Diese  iheileri- Giup^pe 
wird  durch  Stechfliegen  übertragen,  jedoch  scheint  die  Übertraung  keine  mecha- 
nische zu  sein.  Bei  Tabanus  ist  eine  Entwicklung  im  Enddarm  beobachtet  worden 
(Nöller);  andere  Autoren  haben  auch  im  Mitteldarm  Entwicklungsstadien  gesehen. 
Die  Einzelheiten  der  Übertragunsgweise  sind  jedoch  bis  jetzt  noch  völlig  unbekamit. 

Alle  Vertreter  der  ^Ae^7er^-Gruppe  kennzeichnen  sich  durch  ihre,  im  Vergleich 
mit  den  pathogenen  Trypanosomen,  fast  riesenhafte  Größe.  Dabei  sind  sie  außer- 
ordentlich vielgestaltig.  Aus  diesem  Grunde  ist  fast  jeder  neue  Fund  als  neue  ,,Art" 
beschrieben  worden.  Wir  betrachten  vorläufig  alle  in  der  Tabelle  erwähnten  Art- 
namen als  Synonyme.  Vielleicht  könnte  man  dem  Tryp.  ingens  auf  Grund  einiger 
morphologischer  Eigentümlichkeiten  eine  selbständige  Stellung  einräumen.  Über- 
tragbar sind  diese  Trypanosom,en  in  den  meisten  Fällen  nur  auf  Rinder.  Einige 
, .Arten"  sind  auch  beim  Wilde  gefunden  worden. 

Gruppe  X  endlich  enthält  ein  wenig  bekanntes,  nicht  pathogenes  Schaf  trypa- 
nosoma (s.  S.  233).  Die  Übertragung  geschieht  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  durch 
die  Schaf  lausfliege ,  Melophagus  ovinus.  Es  findet  eine  Entwicldung  in  der 
Fliege  statt,  die  jedoch  nur  wenig  studiert  ist.  Die  Entwicklungsformen  aus  der 
Fliege  lassen  sich,  im  Gegensatz  zu  den  Entwicklungsformen  des  Tryp.  iheileri, 
nur  schwer  künstlich  züchten.  Wegen  c^er  Ergebnisse  der  neueren  ForschuKg  vgl. 
die  Fußnote  auf  S.  233. 

Wollte  man  die  Reihe  der  Säugetiertrypanosom,en  vervollständigen,  so  müßte 
man  als 

Gruppe  XI  die  Trtjp.  Ze*t'<.si-Gruppe  bringen,  bei  der  die  Übertragung  durch 
Flöhe  geschieht.  Die  Trypanosomen  entwickeln  sich  im  Enddarm,  gelangen 
dami  mit  dem  Kot  nach  außen,  werden  daraufhin  von  der  Ratte  abgeleckt  und 
dringen  durch  die  Mundschleimhaut  in  den  Körper  ein. 

Gruppe  XII  endlich  würde  das  Schii^otrt/j^annm  critxi  enthalten,  das  durch 
Wa  nzen  {Conorhinus  megistus  (Triatoma  megista))  übertragen  wird.  Die  Entwick- 
lung findet  im  Darm  imd  höchstwahrscheinlich  in  den  Speicheldrüsen  des  In- 
sektes statt.  Die  kleinen  Trj-panosomen  der  Speicheldrüsen  gelangen  durch  den 
Stich  der  Wanze  in  den  Körper  des  Menschen  oder  des  Säugetieres. 
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Mag  raan  gegen  dieses  Einteilungssystem.  auch  noch  so  vieles  einzuwenden 
haben,  jedenfalls  gibt  es  eine  klare  Übersicht  über  die  särntlichen  Säugetiertrypa- 
nosomen.  Der  schier  unentwirrbar  scheinende  Knäuel  von  Trypanosortiennanien 
verliert  dadurch  seinen  Schrecken.  Wir  haben  in  den  12  Hauptvertretern  der  an- 
geführten Gruppen  ebenso  viele  „gute",  scharf  präzisierte  Arten.  {Von  Gruppe  II 
und  III  wird  man  später  vielleicht  noch  absehen  können,  siehe  oben.)  Ob  von  den 
übrigen  erwähnten  Trypanosomen  dieses  oder  jenes'  auch  noch  als  gute  Art  gelten 
kann,  wird  die  weitere  Forschung  lehren.  Für  einige  steht  dies,  nach  der  allgemeinen 
Auffassung,  jetzt  schon  fest,  so  z.  B.  für  Tryp.  rhodesiense  in  der  gamhiense-Grvippe. 
Vielleicht  muß  auch  Tryp.  ingens  neben  Tryp.  theüeri  als  selbständige  Art  gelten 
und  vielleicht  muß  man  von  der  vivax-  und  der  dimorphon-Gx\x^^G  je  eine  Ideine 
Art  {Tryp.  uniforme  bzw.  Tryp.  congolense-nanum)  absondern.  Die  Hauptmasse  der 
übrigen  ,, Arten"  muß  aber  unbedingt  dem  jeweiligen  Hauptvertreter  der  Gruppe 
angegliedert  werden.  Es  wäre  ohne  Zweifel  ein  Segen  für  die  Trypanosomenfor- 
schung,  könnte  man  sich  dazu  entschließen,  die  sämtlichen  überflüssigen  Artnamen  zu 
beseitigen  oder  nur  im  Sinne  von  Varietäten  zu  benutzen.  Daß  dies  möglichst  bald 
geschehen  möge,  möchte  man  im  Interesse  unserer  Wissenschaft  sehnlichst  erhoffen. 

Inzwischen  ist  ein  Einteilungssystem  der  Trypanosomen  von  Chalmers  (The 
Classification  of  Trypanosomes.  Journal  of  Trop.  Med.  and  Hyg.,  21,  1918  p.  221) 
erschienen,  das  wir  hier  kurz  besprechen  wollen.  Zunächst  zerlegt  der  Autor  sämtliche 
,, Trypanosomen"  in  3  Gruppen.  Der  erste  Tribus,  die  Cystotrypaneae,  enthält  aus- 
schheßlich  Parasiten  von  wirbellosen  Wirten  mit  Cystotrypanosoma  intestinale  (Rou- 
BAUD,  1911)  als  Typus.  Beim  2.  Tribus,  den  Trypanosomeae,  stellten  die  Zwischenwirte 
Kaltblüter  dar.  Als  Typus  wird  das  klassische  Froschtrypanosoma,  Trypanosoma 
rotatorium  (Mayer,  1843)  genannt.  Der  3.  Tribus,  die  Trypocastellanelleae  enthält 
die  Säugetiertrypanosomen,  die  uns  ja  hier  allein  interessieren. 

Der  Autor  teilt  dann  diesen  Tribus  in  zwei  Gattungen :  Castellanella  und  Dutto- 
nella.  Erstere  wird  u.  a.  definiert  als  polymorph,  mit  granuliertem  Zytoplasma, 
kleinem  Kinetonukleus  und  gutentwickelter  undulierender  Membran.  Das  letzte 
Entwicklungsstaclium  im  definitiven  Wirt  befindet  sich  in  den  Speicheldrüsen. 
Wie  der  Autor  dann  aber  „Castellanella"  equiper  dum,  evansi  usw.  dieser  Gattung 
zurechnen  kann,  bleibt  uns  unverständhch. 

Die  Gattung  Duttonella  wird  u.  a.  definiert  als  monomorph,  mit  nicht  granu- 
hertem  Zytoplasma,  großem  Kinetonukleus;  Bewegungen  aktiv;  letztes  Entwicklungs- 
stadium beschränkt  auf  Rüssel  und  Hypopharynx.  Diese  Gattung  enthält  Ver- 
treter unserer  Fivacc-Gruppe  {uniforme,  vivax,  caprae),  und  dann  ferner  ,, Duttonella" 
pecorum  und  simiae.  Von  letzteren  wissen  wir  aber,  durch  die  Untersuchungen  von 
Bruce,  Harvey,  Hamerton  &Lady  Bruce  (1913),  mit  Sicherheit,  daß  sie  ihre  Entwick- 
lung im  ganzen  Verdauungstraktus  der  Glossine  durchmachen  (s.  S.  185,  197  u.  209). 

Ob  die  von  Chalmers  neu  vorgeschlagenen  Bezeichnungen  von  den  Trjrpano- 
somenforschern  akzeptiert  werden,  muß  die  Zukunft  lehren. 

Noch  einige  Worte  über  die  Literatur. 

Das  diesem  Abschnitte  beigegebene  Verzeichnis  enthält  nur  einige  wenige  Arbeiten,  die 
für  die  oben  erörterten  Fragen  von  Bedeutung  sind.  Jedem  der  nachfolgenden  Kapitel  ist  eine 
möglichst  vollständige  Liste  der  wichtigsten  Veröffentlichungen,  die  sich  auf  die  betreffende 
Trypanosomenart  beziehen,  angegliedert.  Wir  hoffen,  keine  wichtigen  Arbeiten  übersehen  zu 
haben.  Wenn  uns  dies,  trotz  der  schwierigen  Beschaffung  der  ausländischen  Literatur  infolge  des 
Krieges  möglich  gewesen  ist,  so  haben  wir  es  in  erster  Linie  dem  ganz  hervorragenden  englischen 
Eeferatenwerke,  dem  Tropical  Diseases  Bulletin  und  dem  Tropical  Veterinary  Bulle- 
tin zu  verdanken.  Dieses  Werk,  das  dem  Tropenforscher  unschätzbare  Dienste  leistet  und  in 
mustergültiger  Weise  von  A.  G.  Bagshawe  redigiert  wird,  hat  folgende  Entstehung  gehabt:  Im 
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Jahre  1909  wurde  zunächst  von  der  englischen  Schlaikrankheitskommissiou  ein  vollständiges  Ver- 
zeichnis aller  seit  dem  Jahre  1803  erschienenen  i^beiten  über  Trypanosomen  und  Trypanosomen- 
krankheiten  herausgegeben.  Sodann  erschien  das  Bulletin  of  the  Sleeping  Sickness  Bu- 
reau in  vier  Jahrgängen  von  1909  bis  1912.  Dieses  Bulletin  enthält  ausführliche  Keferate  über 
alle  sich  auf  Trypanosomen  beziehenden  Veröffentlichungen  sowie  zusammenfassende  Abhand- 
lungen über  einzelne  Themata  aus  diesem  Gebiete,  Vom  Jahre  1913  ab  wurde  der  Stoff,  je 
nachdem  er  sich  auf  menschliche  oder  tierische  Trypanosomen-  (und  andere  tropische)  Krank- 
heiten bezog,  in  den  beiden  oben  erwähnten, ,,  her  vorragend  redigierten  Bulletins  des  Schlafkrank- 
heitsbureaus, das  (wie  Martin  Mayer  schreibt)  in  einer  noch  nie  dagewesenen  Form  alles  über 
die  Trypanosomenforschung  Bekanntwerdende  sammelt,  kritisch  bearbeitet  und  in  uneigennütziger 
Weise  der  Mitwelt  zugänglich  macht,"  veröffentlicht. 

Neben  diesem  Werke  hat  sich  das  Lehrbuch  von  Laveran  &  Mesnil  ,,Tr  ypanosomes 
et  Trypanosomiases",  2. Auflage,  Parisl912  und  dasBulletin  dela  Societe  de  Pathologie 
Exotique  sowie  die  Annales  und  das  Bulletin  de  l'Institut  Pasteur  als  unentbehrlich 
erwiesen. 

Man  vergleiche  zu  unseren  Literaturangaben  auch  die  bei  Mense,  Schlafkrankheit  und 
im  Abschnitt  Protozoen  im  IV.  Binde  dieses  Handbuches  angeführten  Arbeiten. 
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1.  Dourine  oder  Beschälseuche, 
verursacht  ^mohTtypanosoma  equiperdmnJ}Qf\^m,\%id\, 

Definition. 

Unter  Dourine  oder  Beschälseuche  versteht  man  eine  durch  Trypanosoma 
equiperdum  hervorgerufene  Krankheit  der  Pferde,  Esel  und  deren  Kreuzungen,  die 
in  der  Natur  v^'ohl  ausschließlich  durch  den  Geschlechtsakt  übertragen  wird.  Die 
Beschälseuche  ist  demnach  eine  ausgesprochene  ,, Geschlechtskrankheit".  Daß  sie 
auch  durch  Stechfliegen  übertragen  werden  kann,  haben  Laboratoriumsversuche 
bewiesen  (s.  u.).  Die  Krankheit,  die  fast  stets  chronisch  und  meistens  tödlich  verläuft, 
macht  sich  im  ersten  Stadium  durch  Veränderungen  an  den  Geschlechtsorganen 
bemerkbar;  später  treten  solche  auf  der  Haut  und  am  Nervensystem  hinzu. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Dourine  (=  unreine  Begattung),  Beschälseuche,  Beschälkrankheit,  Zucht- 
lähme, Schankerseuche,  venerische  Pferdekrankheit,  Mal  du  coit,  Morbo  coi- 
tale  maligno,  Exanthema  coitale  paralyticum,  Polyneuritis  infectiosa,  covering 
disease,  horse  Syphilis,  genital  glanders,  breeding  paralysis,  boosaardige  dek- 
ziekte,  slapsiekte,  mofo  usw. 

Geschichtliches. 

Nach  Friedberger  &  Fröhner  (1808)  stammen  die  ersten  Nachrichten  über 
die  Beschälseuche  von  Ammon,  der  sie  im  Jahre  1796  auf  dem,  Gestüt  Tjakehnen  zum 
ersten  Male  beobachtete.  In  den  folgenden  Jahrzehnten  herrschte  die  Seuche  dann 
in  verschiedenen  Teilen  Deutschlands  (Hannover,  Schlesien.  Ostpreußen)  und  ver- 
ursachte schwere  Verluste.  Im  Jahre  1840  erschien  der  erste  Erlaß  zur  Bekämpfung 
der  Beschälseuche.  In  Österreich,  Ungarn  und  Böhmen  trat  die  Krankheit  in  den 
20er  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts  zum  ersten  Male  auf;  nach  der  Schweiz 
wurde  sie  1830,  nach  Italien  1836,  nach  Rußland  1843  verschleppt.  In  Frankreich 
trat  die  Seuche  zuerst  im  Jahre  1851  im.  Gestüt  Tarbes  auf,  wohin  sie  mit  einem 
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arabischen  Hengst  eingeschleppt  wurde  (Nocard  &  Leclaixche,  1903 1)).  Auch  nach 
Spanien,  Nordafrika,  Amerika  usw.  (s.  u.)  \\TU-de  die  Beschälseuche  in  den  nächsten 
Jahren  verschleppt. 

Deutschland  war  seit  1852  frei  von  der  Seuche,  bis  sie  im  Jalu'e  1906  durch 
eine  aus  Rußland  stammende  Stute  erneut  nach  Ostpreußen  eingeschleppt  wurde. 
Sie  verbreitete  sich  in  den  Kreisen  Lotzen,  Sensburg,  Rastenburg,  Lyck  und  Jo- 
hannisburg, wurde  aber,  nachdem  sie  durch  Lorenz  und  Kleinpaul  (1908)  richtig 
diagnostiziert  war,  alsbald  durch  die  vom  Reichsviehseuchengesetz  vorgesehenen 
vetermärpolizeilichen  Maßregeln  wieder  völlig  unterdrückt  (vgl.  Nevermann,  I&IO). 

Die  Beschälseuche  wurde  früher  mit  der  Syphilis  des  Menschen  identifiziert; 
ja  man  nahm  an,  daß  sie  von  syphiliskranken  Menschen  auf  Stuten  und  Esehnnen 
übertragen  würde.    Von  anderer  Seite  wurde  sie  als  Genitalrotz  aufgefaßt. 

Klarheit  über  die  Natur  der  Krankheit  brachte  erst  die  Entdeckung  von 
RouGET  in  Algerien,  der  im  Jalu-e  1894  Trypanosomen  im  Blute  eines  dourinelo-anken 
Pferdes  fand.  Der  Befund  wurde  bald  darauf  von  Schneider  &  Buffard  (1899ff.) 
bestätigt,  denen  es  gelang,  die  Krankheit  experimentell  mit  diesen  Trypanosomen 
bei  Versuchstieren  hervorzurufen.  Der  Erreger  woirde  am  Anfang  des  Monats  Juli 
1901  von  DoFLEiN  unter  dem  Namen  Trypanosoma  equiperdum  beschrieben  und 
wenige  Tage  später  von  Laveran  &  Mesnil  als  Tryp.  rougeti.  Ersterer  Name  be- 
hält natürlich  die  Priorität. 

Bei  der  europäischen  Beschälseuche  wies  Marek  (1905)  in  Ungarn  und  Schneider 
&  Buffard  (1905)  in  Frankreich  dieselben  Trypanosomen  nach. 

Vorkommen. 

In  Em'opa  ist  die  Beschälseuche  außer  in  den  genannten  Ländern  (Deutsch- 
land, Frankreich,  Schweiz,  Österreich -Ungarn,  Italien)  auch  noch  in  Spanien,  Ru- 
mänien (MoTAS,  1909),  Kroatien  (Kern,  1905),  in  der  Türkei  und  in  Rußland  (Kau- 
kasus, Wolgagebiet,  seltener  in  Zentralrußland  und  Sibirien  (Bielitzer,  Yakimoff 
und  andere)  nachgewiesen. 

Ferner  kommt  sie  in  Algerien  (Rouget,  Schneider  &  Buffard  usw.)  und  nach 
Laveran  &  Mesnil  (1912)  in  Marokko,  Tunis,  Tripolis,  Syrien,  wahrscheinlich  auch 
in  Kleinasien  und  Persien  vor.  In  Deutsch-Süd westafrika  wurde  sie  im  Jahre  1914 
nachge  wiesen  ^) . 

In  Indien  ist  sie  von  Baldrey  (1903),  Pease  (1903ff.),  Lingard  (1904ff.)  u.  a. 
beschrieben  und  in  Niederländisch-Indien  von  de  Does  (1900ff.)  und  Leurink  (1913). 

In  den  Vereinigten  Staaten  von  Nordamerika  ist  eine  Reihe  von  Epizootien 
der  Beschälseuche  seit  den  80er  Jahren  konstatiert  worden.  Im  Jahre  1886  wiu'de 
die  lü-ankheit  zuerst  im  Staate  Illinois  von  Williams  festgestellt  (zitiert  nach 
Möhler,  1911).  Dann  trat  sie  wieder  1892  in  Nebraska  auf,  1901  in  South  Dakota  usw. 
Auch  jetzt  noch  scheinen  vereinzelte  Ausbrüche  vorzukommen.  In  Kanada  ist  die 
Seuche  besonders  von  Watson  (1907ff.)  studiert  worden. 

Aus  Chile  ist  die  Beschälseuche  von  Monfallet  gemeldet  worden  (zitiert  nach 
Nocard  &  Leclainche,  1903)  und  aus  Brasilien  von  Saboia  (1912). 

Ätiologie. 

Der  Erreger  der  Beschälseuche,  das  Trypanosoma  equiperdum  Doflein  (vgl. 

1)  Nach  Zwick  &  Fischer  (1910)  soll  die  Seuche  bereits  1830—32  in  Frankreich  ge- 
herrscht haben. 

2)  Neuerdings  ist  die  Krankheit  auch  in  Südafrika  festgestellt  worden,  wo  sie  unter  dem 
Namen  Slapsickte  („Sclilaifkranldieit")  bekannt  ist.  —  Vgl.  Walker,  J.,  5th  and  Gtli  reports  of 
Dir.  of  Vct.  Eesearch,  Union  of  SoutJi  AJrica,  1919,  S.  187. 
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Fig.  5),  ähnelt  in  morphologischer  Beziehung  dem  Tryp.  evansi  und  Tryp.  brucei. 
Seine  Länge  beträgt  24 — 28  ju  (im  Durchschnitt  24,2  /ä),  seine  größte  Breite  2,6  ju 
(Zwick  &  Fischer).  Diese  Autoren  haben  nachgewiesen,  daß  überhaupt  kein  Unter- 
schied zwischen  dem  Erreger  der  Beschälseuche  in  Europa  und  demjenigen  der  Dou- 
rine  in  Algier  besteht. 

Tryp.  equiperdum  gilt  allgemein  als  monomorph.  Yorke  &  Blacklock  (1912) 
fanden  jedoch  bei  einem  aus  Berlin  bezogenen  Stamm  auch  kurze,  stumpfe  Formen, 
bei  denen  der  Kern  nach  hinten  verlagert  war  (ähnlich  wie  bei  Tryp.  rhodesiense 
und  Tryp.  brucei,  s.  S.  107u.  108).  Der  Stamm  wurde  später  (1913)  genauer  untersucht 
und  mit  zwei  anderen  Stämmen  derselben  Art  verglichen.  Von  jedem  Stamm  wurden 
20  000  Exemplare  gezählt.  Bei  dem  ersten  Stamm  fanden  sich  1321  ohne  Geißel 
oder  mit  einer  ganz  kurzen  Geißel,  während  die  beiden  anderen  Stämme  nur  86 
bzw.  18  solcher  Formen  aufwiesen.  Die  Kurven  der  beiden  letzten  waren  monomorph, 
während  die  des  ersten  Stammes  einen  ausgesprochen  dimorphen  Charakter  trugen. 


Fig.  ö. 


Trypanosoma  equiperdum  Dofleik.  Original. 


Auf  Grund  dieses  Merkmals  schlagen  Blacklock  &  Yorke  (1913)  vor,  den  Berliner 
Stamm  vorläufig  Trypanosoma  equi  zu  nennen.  Wir  betrachten  ihn  jedoch  höchstens 
als  eine  Varietät  des  Tryp.  equiperdum. 

Das  Trypanosoma  equiperdum  ist  ziemlich  lebhaft  beweglich.  In  der  Regel 
geschieht  die  Vorwärtsbewegung  mit  dem  Geißelende  voran,  zuweilen  auch  umgekehrt. 
Der  freie  Teil  der  Geißel  ist  etwa  6 — 7  /(  lang.  Der  Blepharoplast  ist  deutlich.  Ver- 
schiedene Autoren  (Laveran  &  Mesnil,  Uhlenhuth,  Hübener  &  Woithe,  Zwick  & 
Fischer)  haben  eine  Vakuole  in  manchen  Exemplaren  von  Tryp.  equiperdum  be- 
obachtet, die  (wie  bei  Tryp.  gamhiense  und  rhodesiense)  vor  dem  Blepharoplasten 
gelegen  ist.  Eine  Granulierung  des  Protoplasmas  ist  meist  vorhanden.  Das  Hinter- 
ende erscheint  im  Präparat  zuweilen  gespalten. 

Die  Vermehrung  geschieht  durch  Zweiteilung.  Gelegentlich  trifft  man,  in- 
folge überhasteter  Kernteilungen,  4,  6,  8  oder  mehr  Tochterkerne  in  einem  noch 
ungeteilten  Plasmaleibe  an. 

Die  Züchtung  von  Tryp.  equiperdum  ist  mehrfach  versucht  worden.  Die 
relativ  günstigen  Erfolge  von  Thomas  &  Breinl  (1905)  nach  der  Methode  von  Novy 
&  McNeal  konnten  von  Zwick  &  Fischer  (1910)  nicht  bestätigt  werden.  Bessere 
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Erfolge  erzielte  Möhler  (1911),  der  den  Stamm  9  Monate  lang,  durch  14  Generationen 
in  Blutagarröhrchen  züchtete  (3  Teile  Blut  auf  1  Teil  Agar).  Hagemeister  (1913) 
setzte  dem  üblichen  Kälnboden  Dextrose  zu  und  bekam  recht  günstige  Resultate. 
Die  Virulenz  der  Trypanosomen  nahm  in  den  Kultm-cn  ab. 

Alle  Forscher  berichten  übereinstimmend,  daß  der  Trypanosomennachweis  im 
Blute  nur  sehr  schwer  gelingt;  auch  während  der  Fieberanfälle.  Viele  Autoren 
haben  überhaupt  niemals  Trypanosomen  im  Blute  kranker  Tiere  auffinden  körmen. 
Dagegen  sind  sie  in  frischen  Fällen  von  Beschälseuche  meist  leicht  und  oft  in  großer 
Zahl  im  Genitalselo'et  nachzuweisen.  Später  findet  man  sie  noch  leichter  in  der 
serösen  Flüssigkeit,  die  aus  den  Quaddeln,  Talerflecken  und  ödematösen  Hautschwel- 
lungen ausgepreßt  wird.  Die  Untersuchimg  muß  möghchst  bald  nach  dem  Auftreten 
dieser  Veränderungen  vorgenommen  werden. 

Im  Vaginalschleim  und  Quaddelsaft  sieht  man  häufig  rundhche,  ovale  oder 
birnförmige  geißellose  Formen,  die  Lingard  (1906)  für  Entwicklungsstadien  von 
Tryp.  equiperdum  hielt.  M.  Mayer  (1913)  betrachtet  sie  dagegen  als  Degenerations- 
formen. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Die  Beschälseuche  ist  wohl  die  einzige  Tiertrypanosomose,  die  ohne  Zwischen- 
wirt übertragen  wird,  und  eine  der  wenigen  Tierkrankheiten,  die  unter  natürlichen 
Verhältnissen  durch  den  Geschlechtsakt  verbreitet  werden^).  Dieser  Übertragungs- 
modus  war  schon  den  ältesten  Untersuchein  (z.  B.  Hertwig,  1842)  bekannt.  Ex- 
perimentell wurde  die  Übertragung  durch  den  Koitus  während  des  Seuchenganges 
im  Gestüt  Tarbes  in  Franlareich  in  den  Jahren  1851  und  1852  durch  Prince  & 
Lafosse  (1855)  nachgewiesen. 

An  Beschälseuche  leidende  Hengste  und  Stuten  können  den  Erreger  auch  daim 
verschleppen,  wenn  sie  äußerlich  noch  ganz  gesund  erscheinen.  Andererseits  wurde 
beobachtet,  daß  nicht  alle  Tiere,  die  mit  einem  beschälseuche kranken  Hengste  bzw. 
einer  Stute  in  geschlechtliche  Berührung  gekommen  waren,  erkranken. 

Bei  der  natürlichen  Art  der  Ansteckung  ist  es  durchaus  nicht  nötig,  daß  die 
Schleimhaut  verletzt  sein  muß.  Rouget  (1903),  Schneider  &  Buffard  (1905), 
Marek  (1909)  sowie  Zwick  &  Fischer  (1910)  haben  experimentell  bewiesen,  daß  die 
Trypanosomen  ohne  weiteres  durch  die  intakte  Schleimhaut  durchtreten  können. 
Es  genügt,  das  trypanosom,enhaltige  Blut  oder  Sekret  in  die  Scheiden-  oder  Harn- 
röhrenschleimhaut einzureiben  oder  auch  nur  in  die  Scheide  einzuträufeln.  Ferner 
ist  es  Marek  (1909)  und  Zwick  &  Fischer  (1910)  gelungen,  die  Beschälseuche  künstlich 
zu  erzeugen  durch  Einträufeln  von  virulentem  Material  in  den  Konjunktivalsack. 
Endlich  haben  Uhlenhuth,  Hübener  &  Woithe  (1908),  Manteufel  (1908)  sowie 
Zwick  &  Fischer  (1910)  festgestellt,  daß  die  Trypanosomen  sogar  durch  die  un- 
verletzte äußere  Haut  in  den  Körper  von  kleinen  Versuchstieren  eindringen  körmen. 
Nach  Yakimoff  &  Schiller  (1907)  gelingt  auch  eine  Infektion  durch  die  Schleimhaut 
des  Verdauungskanals  (je  ein  positiver  Versuch  mit  Kaninchen  und  Hunden). 

Marek  (1909)  hat  auf  die  Möglichkeit  einer  mittelbaren  Ansteckung  z.  B.  durch 
Schwämme,  die  zum  Waschen  der  Geschlechtsteile  verwendet  werden,  hingewiesen. 
Indessen  betrachtet  er  selbst  die  Gefahr  als  äußerst  gering,  weil  die  Übertragung 

1)  Robert  Koch  hat  die  Möglichkeit  'einer  Übertraguiig  der  Schlaf krankheit'des 
Menschen  durch  den  Geschlechtsverkehr  ins  Auge  gefaßt.  Diese  Übertragungsmöglichkeit  ist 
durch  die  Beobachtung  von  Ku  dicke  am  Viktoria  See,  wo  nicht  nur  die  Männer,  die  in 
infizierten  Gegenden  gearbeitet  hatten,  an  Schlafkrankheit  leiden,  sondern  auch  ilire  Frauen, 
die  ihre  gesunde  Heimat  niemals  verlassen  liatten,  recht  wahrscheinlich  geworden. 
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zur  Voraussetzung  hat,  daß  die  Trypanosomen  mindestens  mit  der  Schleimhaut 
des  Scheidenvorhofes  in  Berührung  gebracht  werden. 

Die  Frage,  ob  die  Beschälseuche  nicht  auch  durch  Zwischenwirte  über- 
tragen werden  kann,  ist  von  verschiedener  Seite  aufgeworfen  worden.  Sieber  & 
GoNDER  (1908)  haben  zuerst  einen  Fall  in  den  Stallungen  des  Instituts  für  Schiffs- 
und Tropenkrankheiten  in  Hamburg  beobachtet,  wo  ein  gesundes  Pferd  neben  einem 
beschälseuchekranken  stand.  Obwohl  ein  Deckakt  ausgeschlossen  war,  erlorankte 
das  gesunde  Pferd  nach  einiger  Zeit.  Die  Autoren  glaubten,  daß  die  Übertragung 
vielleicht  auf  Stomoxys,  der  massenhaft  im  Stalle  vorhanden  war,  zurückgeführt 
werden  müßte.  Ihre  daraufhin  unternommenen  Versuche  fielen  jedoch  negativ  aus. 

Schuberg  &  Kuhn  (1911)  haben  die  Frage  dann  experimentell  nachgeprüft 
und  haben  (allerdings  nur  mit  kleinen  Versuchsstieren!)  mehrere  positive  Erfolge 
erzielt.  Stomoxys  calciirans  (L.)  wurde  zum  Saugen  an  infizierte  Ratten  angesetzt 
und  dann  sofort  zum  Weiterstechen  auf  gesunde  Mäuse  oder  Ratten  gebracht.  Von 
14  Versuchstieren  erlaankten  7  an  Dourine.  Die  Versuche  mit  infizierten  Mäusen 
mißlangen. 

Durch  Versuche  von  Rabinowitsch  &  Kempner  (1903)  ist  ieine/r  gezeigt  worden, 
daß  auch  Flöhe  imstande  sind,  die  Dourine  (bei  Ratten)  zu  verr/ätteln.  Es  wuvden 
infizierte  männliche  Ratten  mit  gesunden  Männchen  zusammengesperrt  und  ebenso 
infizierte  Weibchen  mit  gesunden  Weibchen.  Ein  Begattungsakt  war  also  unmög- 
lich. Etwa  30 — 40%  der  gesunden  Ratten  wurden  infiziert.  Daß  die  Flöhe  sich 
tatsächlich  mit  Trypanosomen  angesteckt  hatten,  konnte  durch  den  Nachweis  der 
Parasiten  im  Flohmagen  festgestellt  werden. 

Es  muß  somit  als  bewiesen  angesehen  werden,  daß  die  Beschälseuche  durch 
Zwischenwirte  übertragen  werden  kann.  Ob  aber  diese  Übertragungsart  in  der 
Natur  eine  nennenswerte  Rolle  spielt,  ist  noch  sehr  fraglich.  Erstens  beweisen  die 
glänzenden  Erfolge,  die  unsere  Seuchengesetzgebung  bei  der  Bekämpfung  der  Be- 
schälseuche errungen  hat,  daß  nur  die  Verbreitungsmöglichkeit  durch  den  Beschäl- 
akt bei  den  veterinärpolizeilichen  Maßnahmen  berücksichtigt  zu  werden  braucht. 
In  der  Tat  werden  alle  anderen  Übertragungsmöglichkeiten  außer  acht  gelassen, 
ohne  daß  dadurch  unliebsame  Überraschungen  (in  Form  neuer  Ausbrüche)  jemals 
eingetreten  wären.  Zweitens  wissen  wir,  daß  es  nicht  immer  gelingt,  die  Beschälseuche 
mit  dem  Blut  kranker  Pferde  auf  gesunde  zu  übertragen,  —  .weil  eben  die  Trypano- 
somen immer  nur  spärlich  im  Blute  vorhanden  sind.  Wenn  also  in  den  zur  Über- 
impfung entnommenen,  immerhin  verhältnismäßig  großen  Blutmengen  meistens 
zu  wenige  Parasiten  vorhanden  sind,  um  eine  Infektion  hervorzurufen,  so  dürfte 
der  Fall  wohl  außerordentlich  selten  eintreten,  daß  die  winzige  Blutmenge,  die  von 
einer  Stechfliege  übertragen  wird,  zu  einer  Infektion  ausreichen  würde.  Ganz  anders 
liegen  natürlich  die  Verhältnisse  bei  den  kleinen  Versuchstieren.  Hier  treten  sehr 
starke  Infektionen  auf,  bei  denen  das  Blut  von  Trypanosomen  wimmelt.  Daher  ist 
eine  Übertragung  durch  Insekten  bei  diesen  Tieren  ebensogut  möglich  wie  bei  den 
übrigen  Trypanosomen.  Wir  müssen  uns  ja  immer  vergegenwärtigen,  daß  die  Über- 
tragung der  Trypanosomen  durch  die  eigentlichen  Stechfliegen  {Stomoxys, 
Tahanus  usw.)  eine  rein  mechanische  ist,  bei  der  die  Trypanosomen  an  den  Mund- 
teilen des  Insektes  (genau  wie  an  einer  Impfnadel)  kleben  bleiben  und  in  die  Blut- 
bahn eines  empfänglichen  Tieres  gebracht  werden.  Sämtliche  positiven  Übertragungs- 
versuche mit  Zwischenwirten  bei  Dourine  sind,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  mit 
kleinen  Versuchstieren  ausgeführt  worden. 

Fragen  wir  also  nach  dem  Grund,  weshalb  die  Beschälseuche  allein  unter  allen 
Trypanosomosen  nicht  durch  Zwischenwirte  verbreitet  wird,  so  lautet  die  Antwort: 
weil  das  Blut  der  natürlich  erkrankten  Tiere  (Equiden)  zu  wenig  Parasiten  enthält. 
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Es  sind  allerdings  Fälle  von  Beschälseuche  bei  Wallachen  und  nicht  ge- 
deckten Stuten  beobachtet  worden  (vgl.  Nocard  &  Leclainche),  so  daß  die  Infek- 
tion doch  wohl  gelegentUch  auf  eine  andere  Art  zustande  kommt.  Zwick  &  Fischer 
haben  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  die  Stechfliegen  günstigere  Übertragungs- 
möglichkeiten vorfinden,  wenn  sie  den  Infektionsstoff  nicht  aus  dem  Blut,  sondern 
aus  frischen  Quaddeln  aufnehmen;  vielleicht  müssen  die  erwähnten  Fälle  auf  diese 
Art  gedeutet  werden. 

Ältere  Autoren  (Rouloff,  Jessen  u.  a.)  haben  geglaubt,  daß  die  Übertragung 
der  Beschälseuche  vom  Muttertier  auf  die  Nachkommen  eine  wichtige  Rolle  bei 
deren  Ausbreitung  spiele.  Zwick  &  Fischer  haben  dagegen  zwei  (totgeborene)  Fohlen 
von  infizierten  Stuten  untersucht,  ohne  Trypanosomen  in  ihrem  Blute  nachweisen 
zu  können.  Später  fanden  dieselben  Autoren  in  vier  Föten  einer  mit  Beschälseuche- 
trypanosomen  geimpften  Ratte  vereinzelte  Trypanosomen,  so  daß  damit  die  Mög- 
lichkeit einer  intrauterinen  Infektion  bewiesen  wäre.  Allerdings  hegen  die 
Autoren  selbst  Zweifel  an  der  praktischen  Bedeutung  dieses  Befundes,  denn  es 
müs  e  erst  gezeigt  werden,  ob  ein  mit  Beschälseuchetrypanosomen  behaftetes  Junges 
überhaupt  lebensfähig  zur  Welt  kommen  kann. 

Schneider  &  Buffard  sowie  Zwick  &  Fischer  haben  Trypanosomen  in  der 
Milch  von  beschälseuchekranken  Stuten  gefunden.  Die  Möglichkeit  einer  Über- 
tragung durch  die  Milch  scheint  also  gegeben  zu  sein.  Die  diesbezüglichen  Ver- 
suche der  beiden  zuletzt  genannten  Autoren  läßt  diese  Gefahr  jedoch  als  recht  ge- 
ring erscheinen. 

K  ünstlich  läßt  sich  die  Beschälseuche  ferner  durch  kutane,  subkutane,  intra- 
venöse, intraperitoneale,  intrazerebrale  und  intraokulare  Injektion  übertragen. 

Epizootologie. 

Aus  der  Art  ihrer  Übertragung  ergibt  sich  die  Ausbreitungsmöglichkeit  der 
Beschälseuche  von  selbst.  Als  Ausgangspunkt  einer  Epizootie  konnte  in  verschie- 
denen Fällen  (in  Deutschland,  Franlcreich,  Nordamerika  usw.)  ein  einziges  Tier, 
das  aus  einem  verseuchten  Lande  importiert  wurde,  nachgewiesen  werden.  Gewöhn- 
lich handelte  es  sich  um  einen  Hengst,  der  dann  die  von  ihm  gedeckten  Stuten  in- 
fizierte und  auf  diese  Art  für  eine  weite  Verbreitung  sorgte,  manchmal  ehe  die  Gefahr 
überhaupt  bemerkt  wurde.  Wenn  die  Seuche  von  einer  Stute  ausgeht,  so  gestaltet 
sich  die  Lage  so,  daß  der  sie  deckende  Hengst  sich  infiziert  und  die  Krankheit  dann 
weiter  verbreitet.  Besonders  gefährlich  sind  Eselhengste,  weil  die  Krankheit  bei 
ihnen  oft  lange  Zeit  unerkannt  bleibt. 

Ist  die  Beschälseuche  einmal  eingeführt,  so  kommt  es  einzig  und  allein  auf 
die  veterinärpolizeiliche  Organisation  des  betreffenden  Landes  an,  ob  und  wie  bald 
sämtliche  infizierten  Tiere  ermittelt  und  eine  weitere  Übertragung  durch  sie  un- 
möglich gemacht  Avu-d  (vgl.  S.  43).  Wenn  die  Beschälseuche  in  einem  Landesgestüt 
zum  Ausbruch  kommt  (was  früher  häufig  der  Fall  war),  so  gelingt  dies  bald.  Schwie- 
riger ist  die  Lage  schon,  wenn  die  Seuche  xmter  den  Pferden  der  ländUchen  Bevöl- 
kerung ausbricht ;  erstens  bleibt  sie  hier  manchmal  lange  Zeit  unerkannt  und  zweitens 
werden  viele  Fälle  verheimHcht. 

Am  schhmmsten  ist  es,  weim  die  Beschälseuche  nach  Ländern  wie  z.  B.  den 
Staaten  Nebraska  und  South  Dakota  in  Nordamerika  eingeschleppt  wird,  avo  große 
Pferdeherden  noch  frei  herumlaufen.  In  diesen  Gebieten  gestaltet  sich  die  Be- 
kämpfung der  Seuche  außerordentlich  schwierig  (s.  Möhler,  1911).  Auch  wenn  die 
Tiere  zur  Untersuchung  zusammengetrieben  werden,  gelingt  es  in  der  Regel  nur 
60 — 70%  zu  Gesicht  zu  bekommen. 

Außer  in  Nordamerika  herrscht  die  Beschälseuche  enzootisch  in  Nordafrika, 
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in  Rußland  und  Asien.  In  den  europäischen  Ländern  ist  es  in  den  letzten  Jahr- 
zehnten immer  möglich  gewesen,  jede  Epizootie  bald  wieder  zu  unterdrücken  und 
die  Seuche  gänzlich  auszurotten.  Neuerdings  ist  die  Beschälseuche  (wahrscheinlich 
aus  Polen)  nach  mehreren  Bezirken  Deutschlands  eingeschleppt  worden  (Waldmann 
&  Knuth). 

Pathogenität. 

Die  Beschälseuche  ist  eine  Eiankheit  der  Einhufer;  Elrankheitsfälle  bei 
anderen  Tierarten  sind  in  der  Natur  nicht  beobachtet  worden. 

Es  sind  jedoch  verschiedene  andere  Tierarten  empfänglich  für  das  Trypanosoma 
equiper  dum.  Zwar  lassen  sie  sich  mit  virulentem  Pferdeblut  in  den  meisten  Fällen 
nicht  infizieren,  doch  gelingt  es,  auch  anfangs  wenig  virulente  Stämme  durch,  ge- 
eignete Tierpassagen  für  die  kleinen  Versuchstiere  virulent  zu  machen  (Rouget, 
NocARD,  Schneider  &  Buffard,  Marek,  Uhlenhuth,  Hübener  &  Woithe,  Zwick 
&  Fischer  usw.). 

Bis  jetzt  sind  folgende  Tiere  mit  Erfolg  geimpft  worden:  Mäuse,  Ratten,  Meer- 
schweinchen, Kaninchen,  Katzen,  Hunde,  Affen,  Schafe,  Ziegen,  Rinder,  Pferde 
und  andere  Equiden. 

Ferner  haben  Yakimoff  &Kohl  (1908)  vier  Hühner  mitDourinetrypanosomen  ge- 
impft. Im  Blute  dieser  Tiere  wiu-den  keine  Trypanosomen  gefunden,  doch  gelang  es  bei 
einem  Huhn  10  und  46  Tage  nach  der  Infektion  durch  Überimpfung  auf  weiße  Mäuse 
den  Nachweis  zu  führen,  daß  die  Infektion  wirklich  angegangen  war.  Das  Tier  blieb 
jedoch  gesund.  Alle  anderen  Autoren  haben  bei  ihren  Versuchen,  Hühner  und  andere 
Vögel  mit  Tryp.  equiperdum  zu  infizieren,  nur  negative  Erfolge  zu  verzeichnen  gehabt. 

Bei  einem  von  Uhlenhuth  und  seinen  Mitarbeitern  geimpften  Schwein  scheint 
die  Infektion  überhaupt  nicht  angegangen  zu  sein. 

Von  den  oben  bezeichneten  Tieren  sind  die  Wiederkäuer  am  wenigsten  empfind- 
lich. Die  lirankheitssymptome  sind  nur  geringfügig  (s.  unten),  und  die  Tiere  genesen 
wohl  stets. 

Es  schien  früher,  als  ob  die  Trypanosomen  der  Dourine  in  Algier  und  diejenigen 
der  Beschälseuche  in  Mitteleuropa  sich  in  ihrer  Pathogenität  für  kleine  Ver- 
suchstiere verschieden  verhielten.  Mehrere  Forscher  (besonders  Miessner  und  Marek) 
bezweifelten  daher  die  Identität  der  beiden  Kranldieiten.  In  der  Tat  zeigten  die 
von  den  französischen  Autoren  (Rouget,  Nocard,  Schneider  &  Buffard  usw.) 
untersuchten  Stämme  eine  viel  größere  Virulenz  für  Ideine  Versuchstiere  als  die 
deutschen  und  ungarischen  Stämme.  Volle  Klarheit  in  dieser  Frage  haben  erst  die 
Untersuchungen  von  Zwick  &  Fischer  (1910)  gebracht.  Diese  Autoren  wiesen  zu- 
nächst darauf  hin,  daß  auch  die  französischen  Autoren  mit  den  Dourinestämmen 
aus  Algier  anscheinend  verschiedene  Versuchsergebnisse  hatten.  So  konnte  Rouget 
z.  B.  weiße  Mäuse  mit  Tryp.  equiperdum  infizieren,  während  dies  Nocard  und 
Schneider  &  Buffard  nicht  gelang.  Es  stellte  sich  dann  heraus,  daß  der  erst- 
genannte Autor  die  Ideinen  Nager  mit  Blut  von  infizierten  Kaninchen  geimpft  hatte, 
während  die  anderen  Forscher  Pferdeblut  genommen  hatten.  Zwick  &  Fischer  haben 
dann  Stämme  aus  ostpreußischen  beschälseuchekranken  Pferden  gezüchtet,  die  für 
die  einzelnen  Tierspezies  mindestens  ebenso  virulent  waren,  wie  die  entsprechenden 
Dourinestämme  aus  Algier.  Das  letzte  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  Beschäl- 
seuche und  Dourine  war  damit  beseitigt. 

Die  einzige  Tatsache,  auf  die  man  sich  stützen  könnte,  um  die  Nichtidentität 
der  beiden  Krankheiten  zu  beweisen,  wäre  die  Beobachtung  von  Marek,  Miessner 
und  anderen,  wonach  Pferde,  die  die  Beschälseuche  überstanden  haben,  in  manchen 
Fällen  noch  für  eine  Infektion  mit  Dourine trypanosomen  empfänglich  sind.  Indessen 
haben  Zwick  &  Fischer  auch  gegenteilige  Erfahrungen  sowohl  mit  Pferden  als  mit 
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Mäusen  gemacht.  Ferner  ist  zu  berücksichtigen,  daß  gerade  von  Tr^jf.  equi-perdum 
sehr  verschieden  virulente  Stämme  vorzukommen  scheinen,  und  man  darf  endlich 
nicht  vergessen,  daß  es  sich  um  eine  Protozoenkranldieit  handelt,  bei  der  die  Im- 
munität nach  einer  überstandenen  Infektion  niemals  eine  absolute  ist. 

Pathogenese. 

Nach  Marek  (1909)  vermehren  sich  die  in  die  Schleimhaut  der  Geschlechts- 
organe eingedrungenen  Trypanosomen  zunächst  an  Ort  und  Stelle,  treten  dann  in 
das  kreisende  Blut  über  und  erzeugen  Fieber.  Die  intermittierenden  FieberanfäUe 
scheinen  dvu-ch  Einbrüche  der  Trypanosomen  in  die  Blutbahn  oder  durch  ihre  zeit- 
weise stärkere  Vermehrung  im  Blutstrom  bedingt  zu  sein.  Ihr  temporäres  Ver- 
schwinden erklärt  Marek  durch  das  Auftreten  trypanoly tischer  Stoffe  im  Blute. 

Andere  Autoren  haben  jedoch  keinen  Zusammenhang  zwischen  Fieber  und 
Zahl  der  Trypanosomen  nachweisen  können.  Watson  (1911)  führt  das  Fieber  auf 
die  von  den  Trypanosomen  abgesonderten  Toxine  zurück. 

Im  Blute  selbst  sowie  in  den  serösen  Ex-  und  Transsudaten  rufen  die  Trypa- 
nosomen eine  Eosinophilie  hervor.  Auch  eine  Hyperleukozytose  ist  festgestellt 
worden  (Fröhner).  Ihre  Anwesenheit  im.  Blute  verursacht  außerdem  eine  Ver- 
minderung der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  und  führt  damit  zur  mehr  oder  weniger 
schweren  Blutarmut  (Marek). 

Infolge  der  schädigenden  Einwirkung  ihrer  Gifte  sind  die  Trypanosomen  im- 
stande, durch  die  unversehrte  Gefäßwand  in  die  Gewebe  zu  gelangen  und  hier  öde- 
matöse  Anschwellungen  hervorzurufen.  Die  Entstehung  der  Quaddeln  und  Taler- 
flecke führt  Fröhner  (1909)  auf  einen  umschriebenen  Entzündungsprozeß  der  Kutis 
ziu-ück.  In  frischen  Fällen  dürfte  es  sich  mehr  um  eine  zellige  Exsudation  (weiche 
Konsistenz),  in  älteren  um  eine  zellige  Infiltration  (derbere  Konsistenz)  handeln. 
Auch  die  Pigmentatrophien  (sogenannte  Krötenflecke)  sind,  offenbar  ebenfalls  ent- 
zündlichen Ursprungs  wie  das  Exanthem. 

Wohl  zweifellos  eine  Folge  der  Toxinwirkung  sind  die  Veränderungen  am 
Nervensystem.  Trypanosomen  haben  sich  niemals  in  den  Nerven  nachweisen  lassen. 
Zunächst  entwickelt  sich  eine  kleinzellige  Infiltration  mit  seröser  Entzündung  in 
der  Umgebung  der  Nervenstämme,  dann  folgt  eine  bindegewebige  Neubildung  in 
den  Nerven  selbst  mit  Verdrängung  der  Nervenfasern. 

Ähnliche  Veränderungen  hat  Fröhner  auch  in  den  benachbarten  Muskeln 
beobachtet  und  ferner  schwere  Gefäßerlcrankungen  mit  Thrombenbildung  und  Gefäß- 
zerreißung. 

Die  hochgradige  Abmagerung  der  kranken  Tiere  muß  zweifellos  als  Folge  der 
Toxinwirkung  aufgefaßt  werden. 

Die  Tatsache,  daß  das  Trypanosoma  equiperdum  so  außerordentlich  spärhch 
im.  Blute  anzutreffen  ist,  veranlaßt  Watson  (1911)  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  wir 
es  denn  überhaupt  mit  einem,  Blutparasiten  zu  tun  haben,  oder  ob  es  sich  nicht 
vielmehr  um  einen  Organparasiten  handele,  dessen  eigentlicher  Sitz  die  Schleim- 
haut der  Geschlechtsorgane  sei  und  der  nur  in  geringer  Zahl  mit  dem  Blut  fortge- 
schwemmt werde.  Die  schädigende  Wirkung  auf  alle  entlegenen  Organe  führt 
Watson  auf  die  Toxine  zurück.  In  der  Tat  bekunden  diese  Trypanosomen  eine 
ausgesprochene  Vorliebe  für  die  Schleimhaut  der  Geschlechtsteile;  demi  auch  nach 
subkutaner  oder  konjunktivaler  Injektion  lassen  sie  sich  hier  leicht  nachweisen  (Ma- 
rek). Indessen  ist  die  Frage  praktisch  von  untergeordneter  Bedeutung.  Die  An- 
sicht Wa  tson's  hat  gewiß  etwas  für  sich,  andererseits  Avissen  wir,  daß  gelegentlich 
auch  bei  Pferden  starke  Blutinfektionen  vorkommen;  bei  den  Ideinen  Versuchs- 
tieren ist  dies  die  Regel. 


Trypanosomosäii. 
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Bei  latent  infizierten  Kaninchen  und  Meerschweinchen  konnten  Zwick  & 
Fischer  feststellen,  daß  die  Trypanosomen  sich  mit  Vorliebe  in  bestimmten  Geweben 
und  Organen,  wie  im  Knochenmark,  bei  weiblichen  Tieren  ferner  in  den  Eierstöcken, 
im  Eileiter  und  Uterus,  bei  männlichen  in  den  Hoden  imd  Nebenhoden  ansiedeln. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Bei  Pferden.  Der  Krankheitsverlauf  bei  der  Beschälseuche  läßt  sich  in  mehrere 
Abschnitte  zerlegen.  Die  meisten  Autoren  (Zwick  &  Fischer,  Hutyra  &  Marek, 
Pröhner  u.  a.)  unterscheiden  zwei  Stadien.  Im  ersten  Stadium  treten  die  Verän- 
derungen an  den  äußeren  Geschlechtsorganen  in  die  Erscheinung ;  das  zweite  Stadium 
kennzeichnet  sich  durch  eine  Erkrankung  der  Haut  und  des  Nervensystems.  Laveran 
&  Mesnil  (1912)  geben  im  Anschluß  an  Schneider  &  Buffard  folgende  Einteilung: 
1.  Das  Stadium  der  Ödeme,  2.  das  Stadium  der  Hauteruptionen  und  3.  das  Stadium 


Fis.  6. 


Fi"-.  7. 


Schwellung  des  Schlauches  bei  einem  mit  Trypa- 
nosoma  equiperdum  Doflein  (1901)  infizierten 
Plerde.    Nach  Baldrey  (1905). 


Pigmentdefekte  an  Scham  und  Atter  einer  mit 
Trypanosoma  equiperdum  (Doflein)  infizierten 
Stute.   Nach  Zwick  &  Fischer  (1910). 


der  Anämie  und  Paraplegie.  Wir  schließen  uns  der  Einteilung  der  erstgenannten 
Autoren  an,  weil  die  Erscheinungen  des  2.  und  3.  Stadiums  der  französischen  Autoren 
häufig  gleichzeitig  auftreten. 

Erstes  Stadium.  Nach  einer  Inkubationszeit  von  5  Tagen  bis  etwa  einem 
Monat  nach  dorn  infizierenden  Deckakt  zeigen  sich  die  ersten  Kranldieitserschei - 
nungen.  Bei  künstlicher  Infektion  beträgt  die  Inkubation  ca.  5—45  Tage.  Manche 
Autoren  nehmen  an,  daß  die  ersten  Symptome  sich  erst  nach  mehreren  Monaten 
(nach  ZwicK  bis  18  Monaten  und  darüber)  entwickeln  können,  doch  glauben  Hutyra 
&  Marek,  daß  die  ersten  Fieberanfälle  in  diesen  Fällen  unbemerkt  geblieben  sind. 

Das  Krankheitsbild  beginnt  mit  einer  Schwellung  der  Genitalschleimliaut. 
Bei  Hengsten  schwillt  der  Schlauch  ödematös  an  (vgl.  Fig.  6).  Die  Schwellung  ist 
nicht  schmerzhaft  und  dehnt  sich  allmählich  auf  den  Hodensack,  auf  den  Unterbauch 
und  die  Unterbrust  aus.  Darauf  wird  auch  der  Penis  von  der  Schwellung  be- 
troffen. Die  geschwollene  und  gerötete  Harnröhrenschleimhaut  stülpt  sich  manch- 
mal aus  der  Harnröhrenmündung  hervor.    Es  entleert  sich  eine  schleimige  Masse, 
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in  der  die  Trypanosomen  zu- 
erst nachgewiesen  werden 
]cönnen.  Infolge  der  Schwel- 
lung ist  der  Penis  halb  vor- 
gefallen. Die  Tiere  drängen 
häufig  zum  Urinieren,  ent- 
leeren aber  nur  geringe  Men- 
gen Harn.  Der  Geschlechts- 
trieb ist  erhöht.  Auf  der 
Harnxöhrenschleimhaut  sowie 
auf  Eichel  und  Penis  ent- 
wickeln sich  häufig  Meine 
Knötchen  und  Geschwüre,  die 
unter  Ziurücldassung  von 
weißen  narbigen  Flecken  ab- 
heilen. 

Bei  Stuten  schwellen 
die  Schamlippen  und  die 
Scheidenschleimhaut  an.  Aus 
der  klaffenden  Schamspalte 
ragt  manchmal  die  gerötete 
und  geschwollene  IQitoris 
hervor.  Die  Schwellung  ist 
wie  bei  Hengsten  teigig,  nicht 
höher  temperiert ,  nicht 
schmerzhaft  und  erstreckt 
sich  häufig  auf  Euter,  Unter- 
bauch und  Unter  brüst.  Ein 
eitrig-schleimiger  iVusfluß  ist 
meist  vorhanden.  Es  ent- 
wickeln sich  Knötchen,  Bläs- 
chen und  Geschwüre  auf  der 
Schleimhaut  und  deren  Um- 
gebung. Die  Schleimhaut  ist 
in  der  Regel  fleckig  gerötet, 
zuweilen  zu  sulzigen  Wülsten 
verdickt  und  mit  einem  trü- 
ben, rötlich-gelben  Schleim 
bedeckt  (Frühner).  Gestei- 
gerter Harndrang  und  er- 
höhter Geschlechtstrieb  wer- 
den auch  bei  Stuten  be- 
obachtet. 

Besonders  charakteris- 
tisch sind  die  Pigment - 
defekte,  die  sogenannten 
Krötenflecke,  die  sich  an 
der  Scham,  am  After  (s.  Fig. 
7)  und  Euter,  bei  Hengsten 
am,  Schlauch  und  Hodensack 
ausbilden. 


Trypanosomosen. 
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Das  Allgemeinbefinden  ist  während  des  ersten  Stadiums  der  Erkrankung 
nicht  gestört.    Die  Temperatur  ist  kaum  erhöht  (37,5''^39'' C)  (s.  Fig.  8). 

Das  zweite  Stadium  setzt  etwa  4 — 6  Wochen  nach  der  Infektion  ein,  nachdem 
in  manchen  Fällen  eine  scheinbare  Besserung  eingetreten  war.  Es  beginnt  mit  einem 
polymorphen,  urtikariaähnlichen  Exanthem  in  Form  von  pfennig-  bis  handflächen- 
großen Quaddeln.  Diese  treten  mit  Vorliebe  auf  der  Kruppe,  an  der  Brustwand,  am 
Halse,  an  der  Unterbrust  und  dem  Unterbauch  auf.  Sie  sind  gew  öhnlich  rundlich  bis 
länglich.  Aus  den  Quaddeln  entwickeln  sich  nicht  selten  durch  Einsenken  des  Zentruras 
vom  2. — 3.  Tage  ab  ringförmige  Schwellungen,  die  sogenannten  Talerflecke, 
die  auf  der  Brust,  Kruppe,  an  den  Flanken  (s.  Fig.  9),  seltener  an  anderen  Körper- 
stellen auftreten.  Meist  entstehen  sie  rasch  und  verschwinden  ebenso  rasch  wieder. 
Am  häufigsten  sind  sie  halbkreisförmig  oder  kreisförmig  mit  einem  Durchmesser 
von  5 — 15  cm. 

Gleichzeitig  mit  diesen  Haut  Veränderungen  oder  später  tritt  eine  Erkrankung 
des  Nervensystems  in  die  Erscheinung.  Zuerst  äußert  sie  sich  als  eine  Hyperästhesie 


Fig.  9.  Fig.  10. 


Talerfleck  bei  einer  mit  Trypanosoma  equi-  Rechtsseitige  Lähmving  des  Nervus  facialis  bei 

perdum  Doflein  infizierten  Stute.    Nach  einer  mit  Trypanosoma  equi'perdum  Doflein 

Zwick  &  Fischer  (1910).  infizierten  Stute.  NachZwiCK&FiscHERflOlO). 

entweder  auf  der  ganzen  Körperoberfläche  oder  im  Bereich  einzelner  Nervenstämme, 
Oft  veranlaßt  eine  leichte  Berührung  der  Haut  das  Tier  zu  heftigen  Abwehr bewegungen. 
Eine  Überempfindlichkeit  wird  im  Bereich  des  N.  ischiadicus,  peroneus,  medianus, 
infraorbitalis  und  der  Nn.  intercostales  beobachtet.  In  letzterem  Falle  ist  die  Atmung 
beschleunigt  und  oberflächlich.  Bei  einer  Erkrankung  der  ersteren  Nerven  ist  die 
Reflexerregbarkeit  erhöht;  das  Tier  zeigt  einen  steifen  Gang  und  zuckt  oft  zusammen, 
als  wenn  es  mit  einem  Messer  gestochen  wäre. 

Die  Hyperästhesie  geht  allmählich  in  Hypästhesie  und  Lähmung  einzelner 
Nerven  über.  Am  häufigsten  betroffen  sind  der  N.  ischiadicus,  tibialis,  peroneus, 
cruralis,  obturatorius ,  ferner  der  N.  facialis,  oculoniotorius  und  recurrens.  Diese 
motorische  Lähm,ung  hat  den  Charakter  einer  Parese;  eine  vollständige  Lähmung 
(Paralyse)  wird  nicht  beobachtet.  Die  Parese  der  Nachhand  äußert  sich  in  schwanken- 
dem Gang,  schwierigem  Aufstehen  und  Niederlegen,  einseitiger  oder  beiderseitiger 
Lahmheit,  Uberköten,  häufigem  Stolpern,  Zusammenbrechen  im  Kniegelenk  usw. 
Die  Fazialislähmung  hat  ein  Herunterhängen  der  Ober-  und  Unterlippe  sowie  eine 
Verengerung  der  Nasenlöcher  zur  Folge  (vgl.  Fig.  10  u.  11).    Fröhner  (1909)  hat 
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ferner  eine  Lähmung  des  oberen  Augenlides  (Ptosis)  und  eine  Pupillenverengerung 
(Myosis)  beobachtet,  die  er  auf  eine  Okulomotoiiuslähmung  zm'ückführt.  Die  Re- 
kurrenslähmimg  bedingt  das  Kehlkopf  pfeifen,  das  bei  der  chronischen  Beschäl- 
seuche zuweilen  im  höchsten  Grade  ausgeprägt  ist  (Pfeifen  im  Stehen!).  Feöhner 
macht  besonders  darauf  aufmerksam,  daß  der  M.  cricoarytaenoideus  posticus  dabei 
nicht  atrophiert  zu  sein  braucht. 

Eine  Penislähmung  ist  ebenfalls  beobachtet  worden,  dagegen  scheint  eine 
Lähmung  der  Sphinkteren  (Blase  und  After)  niemals  vorzukommen. 

Marek  hat  öfters  eine  Erkrankung  der  Gelenke  und  Sehnen  festgestellt.  Sie 
schwellen  plötzlich  an,  ohne  daß  entzündliche  Erscheinungen  wahrnehmbar  sind. 


Fig.  11.  Fig.  12. 


Linksseitige  Lähmung  des  Nervus  facialis  Skelettartige  Abmagerung  eines  mit  Trypanosoma  equi- 
bei  einer  mit  Try-pcmosoma  equiperdum  ferclum  Doflein  infizierten  Pferdes.  Nach  Zwick  & 
DoFLEiN  infizierten  Stute.  Nach  Zwick  Fischer  (1910). 

&  Fischer  (1910). 

Als  wichtiges  Symptom  ist  ferner  die  hochgradige  Abmagerung  der  Tiere 
(vgl.  Fig.  12)  —  trotz  guter  Freßlust  —  zu  erwähnen.  Sie  ist  wohl  die  Folge  einer 
Einwirkung  der  Toxine  auf  den  Organismus  (s.  o.). 

Fieber  ist  kein  regelmäßiges  Symptom  bei  der  cliroiiischen  Beschälseuche. 
Die  Temperatur  steigt  nie  sehr  hoch ;  am  Morgen  beträgt  sie  häufig  38,5"  C  imd  am 
Abend  39°  C.    Vereinzelte  Fieberanfälle  kommen  jedoch  vor  (vgl.  Fig.  8). 

Man  beobachtet  ferner  Anschwellungen  der  Lymphdrüsen,  besonders  der 
Leisten-  und  Kehlgangslymphdrüsen.  Weitere  Symptome  sind  Katarrhe  der  Nasen- 
schleimhaut und  Konjunktiva.  Auch  eine  bei  einem  beschälseuchekranken  Pferd 
beobachtete  krupöse  Pneumonie  führt  Fröhner  auf  die  reizende  Wirkmig  der  im 
Blute  enthaltenen  Toxine  zurück. 

Stuten,  die  sich  auf  natürlichem  Wege  infiziert  hatten,  verwerfen  oft  im 
2. — 3.  Monat  der  Trächtigkeit;  bei  Hengsten  tritt  Impotenz  ein. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist,  jedenfalls  in  nördlichen  Gegenden,  fast  immer 
chronisch.    Der  Tod  tritt  meistens  erst  nach  einigen  Monaten  bis  2  Jahren  ein. 


Trypanosomosen. 


33 


In  den  südlichen  Ländern  verläuft  die  Beschälseuche  häufig  akut,  besonders 
bei  Hengsten  (Schneider  &  Buffard).  Die  Krankheitssymptome  treten  dann  in 
rascher  Folge  auf  und  führen  nach  wenigen  Wochen,  ja  sogar  nach  6 — 8  Tagen  (Mo- 
NOD,  1907)  zum  Tode. 

Beim  Esel  verläuft  die  Beschälseuche,  nach  den  Beobachtungen  von  Schneider 
&  Buffard  (1900)  und  Monod  (1907),  gutartiger  als  beim  Pferd.  Oft.  wird  die 
Krankheit  beim  Zuchtesel  nur  dadurch  erkannt,  daß  die  von  ihm  gedeckten  Stuten 
erkranken.  Das  einzige  Symptom  ist  eine  geringe  Schwellung  des  Penis.  Erst  später 
tritt  das  Ödem  des  Schlauches  hinzu.  Ein  Hautexanthem  ist  sehr  selten.  Die 
Araber  glauben,  daß  das  einmalige  Überstehen  der  Krankheit  den  Tieren  Immuni- 
tät verleihe;  infolgedessen  sind  solche  Tiere  sehr  wertvoll. 


Fig.  13.  Fig.  14. 


Doflein  infiziertes   Schaf.     Nach        Ein  mit  Trypanosoma  equiperclum  Doflein  infi- 
ZwiCK  &  Fischer  (1910).  zierter  Hund.    Nach  Zwick  &  Fischer  (1910). 

Gelegentlich  sollen  Esel  auch  schwer  erkranken.  In  diesem  Falle  verläuft 
die  Krankheit  wie  bei  Pferden.  Eine  Heilung  soll  noch  nach  3  Jahren  eintreten  können. 

Das  Rind  ist,  wie  gesagt,  sehr  widerstandsfähig  gegen  die  Beschälseuche. 
Positive  Ubertragungsversuche  sind  von  Vallee,  Uhlenhuth,  Hübener  &  Woithe 
sowie  von  Zwick  &  Fischer  ausgeführt  worden. 

3 — 7  Tage  nach  der  Impfung  tritt  Fieber  auf  und  gleichzeitig  lassen  sich  Trypanosomen 
im  Blute  nachweisen.  Durch  Überimpfung  auf  Ideine  Versuchstiere  läßt  sich  die  Infektiosität  des 
Blutes  etwa  3  Monate  lang  nachweisen.  Bei  der  von  den  beiden  zuletzt  genannten  Autoren  in- 
fizierten I'ärse  stellte  sich  noch  Tränen-  und  Nasenausfluß  sowie  eine  Schwellung  der  Scheiden- 
schleimhaut ein.    Andere  Krankheitserscheinungen  traten  nicht  auf. 

Interessante  Versuchsergebnisse  haben  Zwick  &  Fischer  mit  zwei  Schafen 
bekommen. 

Die  Tiere  zeigten  als  auffallendstes  Merkmal  einen  Quaddelausschlag  auf  der  Haut  (vgl.  Fig. 
13).  Es  traten  an  verschiedenen  Körperstellen  ein-  bis  fünfmarkstückgroße  wollentblößte  Quad- 
deln auf,  die  beim  Einstechen  eine  Flüssigkeit  entleerten,  in  der  Trypanosomen  leicht  nachge- 
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■wiesen  werden  konnten.  Außerdem  zeigten  die  Tiere  eine  Schwellung  und  Rötung  der  Scheiden- 
schleimhaut  und  eine  vorübergehende  starke  Gewichtsabnahme.  Nach  einigen  Monaten  hatten  sich 
die  Tiere  wieder  vollkommen  erholt. 

Ziegen  erla-anken  ebenfalls  sehr  leicht.  Zwick  &  Fischer  konnten  überhaupt 
keine  Ivi-ankheitserscheinungen  feststellen,  dagegen  haben  Mesnil  &  Rouget  (1906) 
einen  relativ  schweren  Fall  beobachtet,  der  eist  nach  2  Jahren  in  dauernde  Heilung 
überging.  Neben  Fieber  zeigte  das  Tier  starke  Abmagerung  und  eine  vorübergehende 
Erblindung. 

Bei  einem  von  Uhlenhuth,  Hübener  &  Woithe  geimpften  Schwein  konnten 
durch  Überimpfung  auf  Mäuse  14  Tage  lang  Trypanosomen  im  Blute  nachgewiesen 
werden,  später  nicht  mehr.    Ko-ankheitssymptome  traten  überhaupt  nicht  auf. 

Mesnil  &  R.OUGET  haben  einen  Affen  {Macacus  cynomolgus  =  Cynomolgus 
fascicularis)  mit  Trypanosoma  equiferdum  infiziert.    Die  ersten  Parasiten  traten 

7  Tage  später  im  Blute  auf.  Das  Tier  machte  eine  schwere  Infektion  durch,  die  etwa 
2^  Monate  dauerte,  genas  dann  aber.^ 

Obwohl  Hunde  unter  natürlichen  Verhältnissen  nie  an  Beschälseuche  er- 
kranken, sind  sie  gegen  eine  künstliche  Infektion  sehr  empfänglich,  wie  Nocard  (1892) 
zuerst  gezeigt  hat.   Nach  Schneider  &  Buffard  (1899)  steigt  die  Temperatur  6  bis 

8  Tage  nach  der  Infektion  auf  etwa  39,5°  C.  Einige  Tage  später  macht  sich  eine 
Schwellung  an  den  Geschlechtsorganen  bemerkbar.  Diese  Veränderungen  scheinen 
bei  den  Versuchstieren  von  Uhlenhuth  und  seinen  Mitarbeitern  (1908)  sowie  von 
Zwick  &  Fischer  (1910)  weniger  auffallend  gewesen  zu  sein. 

Nach  diesen  Autoren  wird  man  etwa  2 — 3  Wochen  nach  der  Impfung  durch  das  veränderte 
Benehmen  der  Tiere  auf  die  ersten  Krankheitserscheinungen  aufmerksam.  Die  Tiere  werden  teil- 
nahmslos und  bekunden  eine  starke  Lichtscheu.  Sie  magern  ab,  obwohl  der  Appetit  manchmal 
noch  längere  Zeit  erhalten  bleibt.  Am  stärksten  fällt  die  Veränderung  an  den  Augen  auf.  Die 
Augenlider  schwellen  an;  es  tritt  eine  Konjunktivitis  auf  (vgl.  Fig.  14).  In  der  vorderen  Augen- 
kammer sieht  man  ein  flockiges,  grauweißes  Exsudat;  die  Hornhaut  trübt  sich  mehr  und  mehr. 
Die  Augäpfel  werden  allmählich  vorgedrängt,  bis  schließlich  ein  ausgesprochener  Exophthalmus 
besteht.  Es  tritt  eine  dauernde  oder  vorübergehende  Erblindung  ein.  Nur  selten  sind  die  Ver- 
änderungen an  beiden  Augen  gleich  vorgeschritten;  meistens  erkrankt  ein  Auge  heftiger.  Die  be- 
schriebenen Veränderungen  können  sich  auch  zeitweise  zurückbilden,  um  dann  mit  erneuter  Inten- 
sität aufzutreten. 

Weitere  Krankheitserscheinungen  beim  Hunde  sind  Katarrh  der  Nasenschleimhaut,  Ödem 
der  Geschlechtsorgane,  Hautausschlag,  Schwellung  der  Lymphdrüsen,  Appetitlosigkeit,  Ab- 
magerung, schwankender  Gang  in  der  Nachhand,  schwacher  Puls  usw.  Der  Tod  tritt  gewöhnlich 
nach  ly^  bis  mehreren  Monaten  ein. 

Trypanosomen  lassen  sich  in  der  Regel  im  Blut  der  kranken  Hunde  leicht 
nachweisen.  Noch  leichter  sind  sie  in  der  aus  den  ödematösen  Schwellungen  ge- 
wonnenen Flüssigkeit  aufzufinden.  In  der  vorderen  Augenkammer  fanden  Zwick 
&  Fischer  noch  5  Tage  nach  dem  Tode  des  Tieres  lebende  Trypanosomen. 

Pease  (1903  u.  1907)  hat  gezeigt,  daß  die  indischen  Pariahunde  weit  weniger 
empfänglich  sind  für  Doiarine  als  die  aus  Europa  importierten  Jagdhunde.  Erstere 
eignen  sich  also  nicht  als  Testtiere,  um  in  zweifelhaften  Fällen  die  Diagnose  zu  sichern. 

Katzen  sind  von  Zwick  &  Fischer  infiziert  worden  und  zwar  sowohl  durch 
.subkutane  Impfung  als  durch  Verfüttern  von  dourinela-anken  Mäusen. 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  6—12  Tagen  zeigen  die  Tiere  eine  Verschlechterung  des 
Allgemeinbefindens.  Äußere  Krankheitserscheinungen  sind  zunächst  nicht  zu  bemerken.  Nach 
4—6  Wochen  treten  die  ersten  Veränderungen  an  den  Augen  in  Form  eines  Exsudates  in  der 
vorderen  Augenkaninier  auf.  Eine  Korneatrübung  scheint  nicht  vorzukommen.  Dagegen  kann  sich 
gegen  Ende  der  Krankheit  ein  Exophthalmus  ausbilden.  Die  Abmagerung  schreitet  allmählich  vor- 
wärts, bis  die  Tiere  nach  I1/2— 6  Monaten  imter  völliger  Entkräftung  zugrunde  gehen. 
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Kaninchen  lassen  sich  leicht  infizieren,  wie  schon  Rouget  hervorhob. 

Die  Trypanosomen  lassen  sich  zuweilen  schon  nach  2 — 3  Tagen  im  Blute  nachweisen,  bei 
anderen  Tieren  erst  nach  7 — 10  (Zwick  &  Fischer).  Die  Temperatur  ist  unregelmäßig,  aber 
nie  sehr  hoch.  Die  ersten  Erscheinungen  machen  sich  erst  nach  mehreren  Wochen  bemerkbar. 
Zunächst  schwellen  die  Ohren  an;  sie  werden  heiß  und  schmerzhaft,  fühlen  sich  teigig  an  und  hängen 
herab;  ihre  Gefäße  sind  prall  gefüllt.  Die  Schwellung  kann  sich  auf  den  unteren  Teil  des  Ohres 
beschränken  oder  sich  auf  das  ganze  Ohr  ausdehnen.  Die  Haare  an  den  erkrankten  Stellen  fallen 
aus.  Sodann  tritt  eine  eitrige  Konjunktivitis  auf.  Die  Augäpfel  selbst  bleiben  meist  gesund.  Auch 
an  der  Nasenschleimhaut  entwickelt  sich  ein  schleimig-eitriger  Katarrh.  Bei  einigen  Tieren  bilden 
sich  ferner  an  den  Lippen,  Wangen  und  anderen  Stellen  des  Kopfes  Krusten  und  Borken  aus.  Die 
äußeren  Geschlechtsorgane  sind  entzündlich  verändert;  die  Scham  und  Scheidenschleimhaut  sind 
stark  geschwollen ;  bei  den  männlichen  Tieren  entwickelt  sich  (wie  bei  Hunden)  eine  Balanitis  und 
Paraphimosis.  Die  Tiere  magern  stark  ab.  Bei  einzelnen  tritt  eine  Parese  der  Nachhand  ein.  Nach 
RouGET  dauert  die  Krankheit  1 — 3  oder  4  Monate,  nach  Zwick  &  Fischer  im  Durchschnitt  34  Tage. 
Trypanosomen  sind  nicht  häufig  im  Blute.   Auch  in  den  inneren  Organen  sind  sie  nur  spärlich. 

Meerschweinchen  eignen  sich  nicht  sehr  gut  als  Versuchstiere. 

Die  Infektion  geht  zwar  an,  jedoch  erkranken  sie  nicht  typisch.  7 — 10  Tage  nach  der 
intraperitonealen  Impfung  treten  die  Parasiten  im  Blute  auf,  verschwinden  dann  aber  meist  wieder. 
Bei  einzelnen  Tieren  werden  Veränderungen  an  den  Augen,  Geschlechtsorganen  usw,  beobachtet; 
diese  sind  jedoch  nicht  konstant.  Der  Tod  tritt  nach  2 — 3  Monaten  ein,  ohne  daß  wahrnehmbare 
Krankheitserscheinungen  in  allen  Fällen  festgestellt  werden  können. 

Anfänglich  hatten  die  Autoren  mit  Ratten  und  Mäusen  sehr  verschiedene 
Versuchsergebnisse  (vgl.  S.  27).  Während  diese  Tiere  nach  Rouget  für  das  Tryp. 
equiferdum  hochempfänglich  sind,  konnten  Schneider  &  Buffard,  Nocard  usw. 
zunächst  keine  Infektion  erzielen.  Zweifellos  arbeiteten  diese  Autoren  mit  sehr  ver- 
schieden virulenten  Stärnmen.  Es  hat  sich  jedoch  gezeigt,  daß  nian  das  Tryp.  equi- 
ferdum durch  geeignete  Tierpassagen  für  die  kleinen  Nager  hochvirulent  züchten  kann. 

Die  Inkubationszeit  beträgt  für  weiße  Ratten  und  Mäuse  nach  intraperitonealer  Impfung 
etwa  2  Tage,  nach  subkutaner  3  Tage.  Die  Tiere  sitzen  teilnahmslos  mit  gesträubtem  Haar  und 
gekrümmtem  Rücken.  Die  Augen  werden  geschlossen  gehalten:  die  Hornhaut  ist  teilweise  oder 
ganz  getrübt.  Die  Krankheitsdauer  beträgt  bei  Mäusen  etwa  4 — 5 — 8  Tage,  bei  Ratten  5 — 10 — 15. 
Sie  sterben  unter  dem  Bilde  der  Trypanosom  enseptikämie. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Bei  an  Beschälseuche  eingegangenen  Pferden  ist  der  Kadaver  gewöhnlich  voll- 
ständig abgeniagert.  Das  Unterhautgewebe  ist  stellenweise  sulzig.  An  den  Geschlechts- 
organen ist  das  Bindegwebe  ödematös  geschwollen.  Auf  der  Schleimhaut  sieht  rnan 
die  bei  den  Krankheitssymptomen  erwähnten  Veränderungen.  In  manchen  Fällen 
besteht  Hyperplasie  der  Milz  und  sämtlicher  Körperlymphdrüsen.  (Bei  den  kleinen 
Versuchstieren  ist  eine  starke  Schwellung  der  Milz  und  Leber  fast  stets  vorhanden.) 
In  den  Nerven  und  Muskeln  finden  sich  charakteristische  Veränderungen,  über  die 
Marek  (1909),  Fröhner  (1909)  sowie  Zwick  &  Fischer  (1910)  genauere  Angaben 
geraacht  haben.  So  fanden  die  letztgenannten  Autoren  bei  einem  Pferde  die  größeren 
Nervenstämme  der  Hintergliedmaßen  (N.  ischiadicus,  tibialis  und  peroneus)  von 
einer  r ötlich -gelben ,  sulzigen  Flüssigkeit  umgeben,  bei  einem,  zweiten  dehnte  sich 
die  sulzige  Infiltration  den  ganzen  Rückenmarkskanal  entlang  aus  und  war  namentlich 
an  den  Austrittsstellen  der  Nerven  sowie  am  N.  ischiadicus  und  seinen  größeren 
Ausläufern  sehr  deutlich.  Marek  fand  in  den  extraspinalen  Nervenstämmen  und 
zwar  am  ausgeprägtesten  in  den  Nerven  der  hinteren  Extremitäten  zellige  Infil- 
tration, Degeneration  und  Atrophie  einzelner  Nervenfasern  und  Vermehrung  der 
Kerne  des  Endoneuriums .  In  den  intervertebralen  Ganglien,  besonders  in  der  Lumbal- 
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gegend,  zeigen  die  Nervenzellen  Atrophie,  Chromatolyse,  Sklerose  imd  Randstellung 
der  Kerne.  Die  von  den  älteren  Autoren  beschriebenen  Erweichungsherde  im  Rücken- 
mark sind  nicht  imraer  vorhanden.  Die  Muskeln  der  Kjruppe  und  der  hinteren  Ex- 
tremitäten weisen  fettige  Degeneration  und  Schwund  der  Muskelfasern  sowie  peri- 
vaskuläre zelLige  Infiltration  des  interrnuskulären  Bindegewebes  auf. 

Mit  Recht  betont  Nevermann  (1908)  auf  Grund  der  von  Schütz  und  ihm  vor- 
genommenen Sektionen,  daß  sich  die  Beschälseuche  durch  die  Obduktion  allein 
in  der  Regel  nicht  feststellen  läßt. 

Diagnose. 

Die  Beschälseuche  weist  in  ihrem  Verlaufe  einige  derartig  charakteristische 
Symptome  auf,  daß  die  Diagnose  ia  der  Regel  ausschließlich  auf  Gnmd  der  klinischen 
Merkmale  gestellt  Averden  kann.  Die  Erkrankung  im  Anschluß  an  einen  Deckakt, 
die  Verändermigen  an  den  Geschlechtsorganen,  das  Exanthem,  die  Talerflecke, 
die  Pigmentdefekte,  die  Parese  der  Nachhand,  die  starke  Abmagerung  trotz  guter 
Freßlust,  die  Fieberanfälle  ■ —  dieser  ganze  Symptomenkomplex  dürfte  wohl  kaum 
einen  Zweifel  an  der  Diagnose  Beschälseuche  aufkommen  lassen. 

Gesichert  wird  die  Diagnose  (jedenfalls  ia  den  nördhchen  Ländern,  wo  andere 
Trypanosomen  bei  Pferden  nicht  in  Betracht  kommen)  durch  den  mikroskopischen 
Nachweis  der  Trypanosomen.  Da  die  Parasiten  im  Pferdeblut  nm-  selten  aufzufinden 
sind,  stellt  man  Präparate  aus  Quaddelinhalt,  Ödemflüssigkeit  oder  Scheidenschleim 
(bzw.  Harnröhrenschleim  bei  Hengsten)  her.  Man  tintersucht  am  besten  im  hängenden 
Tropfen  oder  im  sogenannten  ,, dicken  Tropfen".  Der  negative  Ausfall  der  Unter- 
suchung spricht  allerdings  nicht  gegen  Beschälseuche,  denn  auch  in  diesen  Säften 
können  die  Trypanosomen  (wenigstens  zeitweise)  fehlen.  In  Zweifelsfällen  kann 
man  auch  Versuchstiere  (Hunde,  Kaninchen,  weiße  Ratten  und  Mäuse)  impfen, 
jedoch  ist  auch  hier  nur  ein  positiver  Ausfall  der  Impfung  beweisend.  Am  meisten 
Erfolg  verspricht  die  von  Zwick  angewandte  Methode:  Defibrinieren  des  Blutes, 
Abzentrifugieren,  Abpipettieren  und  Verimpfen  an  weiße  Mäuse  (intraperitoneal). 

Die  Schwierigkeit  des  Nachweises  der  Beschälseuchetrypanosomen  war  die 
Veranlassung  zu  dem  Bestreben,  die  Diagnose  auf  serologischem  Wege  zu  stellen. 

Im  Jahre  1900  hatten  Laveran  &  Mesnil  bei  der  Rattentrypanosomose  die 
Beobachtung  gemacht,  daß  die  Trypanosomen  sich  zu  Rosetten  vereinigten,  wenn 
man  stark  trypanosomenhaltiges  Rattenblut  mit  dem  Serum  von  Hunden,  Kanin- 
chen usw.  oder  von  Ratten,  die  eine  Trypanosomeninfektion  überstanden  hatten, 
zusammenbrachte.  Sie  nannten  die  Erscheinung  Agglutination,  doch  kann  man  sie 
nicht  mit  der  Agglutination  der  Bakterien  identifizieren.  Spätere  Autoren  bezeich- 
neten sie  als  Agglomeration. 

Diese  Methode  ist  von  Jürgens  (1902),  von  Prowazek  (1905),  Manteufel  (1908)  und 
Schilling  &  Jaffe  (1909)  mit  mehr  oder  weniger  gutem  Erfolg  angewandt  worden.  Letztere 
Autoren  untersuchten  das  Verfahren  auf  seine  Brauchbarkeit  bei  der  Diagnose  derNgana  und  Beschäl- 
seuche. Das  Serum  von  infizierten  Pferden,  Bindern,  Schafen  und  Kaninchen  wurde  geprüft. 
Mit  Ausnahme  eines  einzigen  Falles  trat  das  Phänomen  der  Agglomeration  sofort  nach  dem  Er- 
scheinen der  Trypanosomen  im  Blute  auf.  Schilling  &  Jaffe  glauben  sogar,  daß  die  Methode 
streng  spezifisch  sei,  d.  h.  zur  Differenzierung  der  einzelnen  Trypanosomenarten  und  -Stämme 
angewandt  werden  könne. 

ICK  &  Fischer  (1910)  haben  diese  Methode  dann  nachgeprüft  und  sind  zu  wesentlich 
ungünstigeren  Eesultaten  gekommen.  Die  Prüfung  der  Agglomeration  wurde  in  der  "Weise  vor- 
genommen, daß  ein  Tropfen  trypanosomenhaltigen  Blutes  aus  einer  stark  infizierten  Maus  mit 
einem  Tropfen  Serum  des  zu  untersuchenden  Tieres  unter  dem  Deckglas  gemischt  wurde.  Die 
Autoren  kamen  zu  dem  Schluß,  daß  die  Agglomeration  als  diagnostisches  Hilfsmittel  bei  der  Be- 
schälseuche nicht  in  Frage  kommen  kann.  Nur  ein  Pferd  wies  eine  deutliche  Eeaktion  auf.  Bei 


Trypanosomoseii. 


37 


vier  beschälseuchekranken  Pferden  blieb  die  Wirkung  gänzlich  aus.  Andererseits  reagierten  zwei 
Kontrollpferde  (die  mit  Brustseuche  bzw.  Druse  behaftet  waren)  positiv.  Eine  spezifische  Wirkung 
der  Eeaktion  konnte  überhaupt  nicht  festgestellt  werden. 

Als  zweite  serologische  Methode  zur  Diagnose  der  Beschälseuche  komnit  die 
rnakroskopische  Agglutination  in  Betracht.  Sie  wurde  zuerst  von  Lange  (1911) 
empfohlen  und  darauf  von  Winkler  &  Wyschelessky  (1911),  Ruppert  (1912), 
Mattes  (1912)  und  Offermann  (1914)  weiter  aufgebaut.  Als  Antigen  benutzt  man 
eine  Aufschwemmung  von  reinen  Trypanosomen,  die  nach  der  von  Kanthack, 
DuRHAM  &  Blandford  (1898)  zuerst  angegebenen  Methode  aus  dem  Blute  ge- 
wonnen werden. 

Zu  diesem  Zwecke  werden  kleine  Versuchstiere  auf  der  Höhe  der  Infektion  in  eine  Natrium- 
citricum-Kochsalzlösung  entblutet.  Das  Gemisch  wird  zentrifugiert,  bis  die  überstehende  Flüssig- 
keit wasserklar  ist.  Die  Trypanosomen  haben  sich  dann  in  einer  leicht  rosaroten  Schicht  über  den 
Blutkörperchen  angesammelt.  Das  klare  Serum  wird  mit  einer  Pipette  abgehoben,  einige  Kubik- 
zentimeter Kochsalzlösung  über  den  Bodensatz  geschichtet  und  die  Trypanosomen  durch  leichtes 
Umrühren  aufgewirbelt  und  abgehoben.  Mattes  (1912)  empfiehlt  zwei  Modifikationen  dieser 
Methode,  mit  denen  er  noch  bessere  Eesultate  erzielt  hat.  Die  Trypanosomen  werden  dann  einige 
Male  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  gewaschen,  bis  sie  frei  von  roten  Blutkörperchen  sind. 
Aus  dem  reinen  Trypanosomenmaterial  wird  durch  Hinzufügen  von  physiologischer  Kochsalz- 
lösung eine  homogene,  schwach  milchigweiß  getrübte  Aufschwemmung  hergestellt.  Zur  Haltbar- 
machung wird  der  Aufschwemmung  eine  Formalinkochsalzlösung  zugesetzt. 

Die  Sera  der  zu  prüfenden  Tiere  kommen  in  ÜHLENHUTH'sche  Röhrchen  und  werden  mit 
einigen  Tropfen  der  Trypanosomenaufschwemmung  versetzt.  Die  Röhrchen  werden  dann  auf 
4 — 6  (nach  Offermann  am  besten  auf  5)  Stunden  in  den  Brutschrank  bei  37^  C  gestellt.  Die 
positiv  reagierenden  Röhrchen  zeigen  nun  einen  lockeren,  flockigen  Bodensatz  und  darüber  eine 
klare  Flüssigkeit,  während  die  Kontrollröhrchen  noch  gleichmäßig  getrübt  erscheinen.  Das  Serum 
von  beschälseuchekranken  Pferden  agglutiniert  in  einer  Verdünnung  von  1:800  bis  1:20  000,  in 
der  Regel  bei  1:8 — 10  000  (Winkler  &  Wyschelessky).  Normales  Pferdeserum  agglutiniert  in 
einer  Verdünnung  von  1:20  bis  1:50  (bis  höchstens  1:100,  Mattes). 

So  gute  Dienste  diese  Methode  auch  bei  der  Feststellung  einer  Trypanosomen- 
krankheit  überhaupt  leistet,  so  wenig  kann  sie  zur  Differenzierung  der  einzelnen 
Trypanosomen  herangezogen  werden.  Alle  Autoren  sind  sich  darüber  einig,  daß  die 
Methode  nicht  spezifisch  ist.  Das  Serum  eines  nganakranken  Pferdes  aggluti- 
niert Dourinetrypanosomen  genau  so  wie  das  eines  dourinekranken  Pferdes. 

[Zu  erwähnen  ist  noch,  daß  MarTy  (1917)  eine  Agglutinationsmethode  beschreibt,  die  zur 
Diagnose  der  menschlichen  Trypanosomose  dient.  Die  Probe,  die  auf  der  Fähigkeit  der  Geldrollen- 
bildung der  menschlichen  Erythrozyten  beruht,  wird  unter  dem  Deckglas  ausgeführt  und  das  Er- 
gebnis mit  bloßem  Auge  oder  mit  Hilfe  des  Mikroskopes  abgelesen.  Das  Verfahren  dürfte  bei 
manchen  Tieren  überhaupt  nicht  anwendbar  sein;  schon  aus  dem  Grunde,  weil  das  Blut  mancher 
Tiere  (z.  B.  Rinder)  keine  Geldrollenbildung  zeigt ;  jedenfalls  ist  sie  der  oben  beschriebenen  Versuchs- 
anordnung unterlegen. 

Als  dritte  serologische  Methode  ist  die  Präzipitation  zu  nennen.  Sie  wurde 
zuerst  von  Mayer  (1905)  ausgeführt  und  zwar  stellt  Mayer  das  Antigen  so  her,  daß 
er  ausgewaschene  Trypanosomen  mit  etwas  Trypsin  eim'ge  Tage  lang  im  Brutschrank 
bei  37"  C  stehen  läßt.  Die  Aufschwemmung  wird  dann  filtriert  und  dem  Serum  von 
nganakranken  Hunden  zugesetzt.  Nach  % — 4  Stunden  entsteht  ein  deutlicher, 
bröckeliger  Niederschlag. 

Die  Methode  wurde  von  Winkler  &  Wyschelessky  (1911)  erheblich  verfeinert. 

Die  rein  gewaschenen  Trypanosomen  werden  mit  10 — 20  Teilen  physiologischer  Kochsalz- 
lösung vermischt  und  1 — 3  Tage  lang  mit  Glasperlen  geschüttelt.  Die  Flüssigkeit  wird  dann  filtriert 
und  stellt  die  präzipitinogene  Substanz  dar.  Sie  wird  über  das  zu  prüfende  Serum  geschichtet;  bei 
positivem  Ausfall  entsteht  an  der  Berührungsstelle  ein  weißer  Ring  (Ringprobe).  Voraussetzung 
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für  das  Gelingen  der  Keaktion  ist  die  Verwendung  eines  vollständig  klaren  Antigens  und  eines 
ebensolchen  Serums.  Bei  spezifischen  Seren  tritt  der  King  nach  spätestens  10  Minuten  auf.  Normales 
Serum  gibt  mit  dem  Aaitigen  einen  schwachen,  verschwommenen  Ring,  der  übrigens  erst  viel  später 
auftritt.  Diese  Fehlerquelle  läßt  sich  vermeiden,  indem  man  das  zu  priJende  Serum  auf  1:5  oder 
1:10  verdünnt.  Die  Reaktion  tritt  jetzt  nach  etwa  15  Minuten  ein.  Normale  Seren  geben  in  dieser' 
Verdünnung  niemals  eine  positive  Reaktion. 

Diese  Resultate  wurden  von  Ruppert  (1912)  bestätigt. 

Wie  die  Agglutination,  so  ist  auch  die  Präzipitation  eine  füi'  die  einzelnen  Try- 
panosomenarten  nicht  spezifische  Reaktion. 

Eine  vierte  serologische  Methode,  die  zur  Diagnose  der  Trypanosomen  an- 
gewandt wird,  ist  die  Komplementbindung.  Dieses  Verfahren,  das  sich  bei  der 
Diagnostizierung  einiger  bakterieller  Krankheiten  z.  B.  des  Rotzes  seit  längerer  Zeit 
eingebürgert  hat,  hat  sich  auch  bei  der  Feststellung  von  trypanosomenkranken 
oder  verdächtigen  Tieren  glänzend  bewährt. 

Die  ersten  Versuche  wurden  von  Landsteiner,  Müller  &  Pötzl  (1907)  aus- 
geführt und  ergaben  recht  gute  Resultate.  Sie  Avandten  das  von  Bordet  &  Gengou 
angegebene  und  von  Wassermann  für  die  Diagnose  der  Syphilis  nutzbar  gemachte 
Verfahren  an  und  benutzten  aLs  Antigen  Organextiakte  gesunder  Meerschweinchen. 
Bei  der  Nachprüfung  der  Methode  hatten  Weber  (1907),  Blumenthal  (1908),  Le- 
VADiTi  &  Yamanuchi  (1908),  Hartoch  &  Yakimoff  (1908),  Schilling  &  v.  Hösslin 
(1908),  Manteufel  (1908),  Manteufel  &  Woithe  (1908),  Citron  (1909),  Zwick  & 
Fischer  (1910)  u.  a.  weniger  günstige  Resultate.  Zum  Teil  negierten  die  Autoren 
den  Wert  der  Methode  überhaupt.  Zu  bemerken  ist,  daß  alle  diese  Autoren,  in  ana- 
loger Weise  wie  bei  der  WAssERMANN'schen  Reaktion,  als  Antigen  Organextrakte 
von  gesunden  oder  auch  von  mit  Trypanosomen  infizierten  Tieren  anwandten. 

Levaditi  &  Mutermilch  (1909)  und  unabhängig  von  ihnen  Winkler  &  Wy- 
schelessky  (1911)  sind  dann  dazu  übergegangen,  Trypanosomen  als  Antigen  zu  be- 
nutzen. Erstere  Autoren  nahmen  entweder  pulverisierte  oder  lebende  Trypanosomen, 
letztere  Trypanosomenextrakte,  ähnlich  wie  bei  dem  Präzipita tionsverfahren  (s.  o.). 
Bei  dieser  Versuchsordnung  erwies  sich  die  Methode  als  sehr  zuverlässig.  Die  letzt- 
genannten Autoren  prüften  15  beschälseuche kranke  Pferde,  deren  Serum  in  allen 
FäUen  eine  komplette  Hemmung  der  Hämolyse  gaben.  Bei  sämtlichen  Kontrollpferden 
fiel  die  Reaktion  negativ  aus.  Auch  die  Versuche  von  Braun  &  Teichmann  (1912), 
Ruppert  (1912)  und  Offermann  (1914)  bewiesen  die  Bedeutung  dieser  Methode  bei 
der  Diagnose  der  Beschälseuche. 

Wie  bei  den  oben  besprochenen  Methoden  so  fanden  auch  sämtliche  Autoren 
bei  der  Komplementbindung,  daß  diese  Reaktion  zwar  für  die  Gattung  Trypanosoma 
streng  spezifisch  ist,  nicht  aber  für  die  einzehien  Arten.  Ngana-  oder  Surratrypano- 
somen  konnten  ebensogut  zur  Diagnose  der  Beschälseuche  als  Antigen  verwendet 
werden  wie  Tryp.  equiperdum,  und  umgekehrt  ergab  letzteres  Trypanosom  auch 
mit  Serum  von  ngana-  oder  surrakranken  Tieren  positive  Resultate.  Nur  Tryp. 
gamhiense,  der  Erreger  der  Schlafkrankheit  des  Menschen,  scheint  nach  den  Ver- 
suchen von  Braun  &  Teichmann  (1912)  in  dieser  Beziehung  eine  Sonderstellung  ein- 
zunehmen. 

Mo  hler,  Eichhorn  &  Buck  (1913),  die  die  Komplementbindung  in  großem 
Maßstabe  in  den  Vereinigten  Staaten  zur  Diagnose  der  Beschälseuche  anwandten, 
machten  von  der  NichtSpezifität  der  Trypanos omenarten  Gebrauch,  um  ihr  Antigen 
zu  gewinnen.  Anstatt  mit  Beschälseuche  infizierten  sie  Ratten  mit  Surratrypano- 
somen  (wohl,  um  eine  stärkere  Infektion  zu  bekommen).  Sie  ließen  die  Ratten  dann 
sterben  und  nahmen  die  Milzen  aus  den  eben  verendeten  Tieren.  Auf  diese  Art  be- 
kamen sie  eine  größere  Menge  Antigen,  als  wenn  sie  das  Blut  zentrifugierten.  Die 
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Milzen  wurden  zerrieben,  verdünnt  und  filtriert.  Watson  (1911 — 1915),  der  Gelegen- 
heit hatte,  die  Koniplementbildung  an  einem  sehr  großen  Material  in  Kanada  zu 
prüfen,  hat  die  Technik  dieser  Methode  besonders  fein  ausgearbeitet.  Bis  zum  Jahre 
1915  hatte  er  das  Blut  von  nicht  weniger  als  15  000  Pferden  auf  Beschälseuche 
untersucht. 

Als  Antigen  benutzt  Watson  —  wie  bereits  Levaditi  &  Mutermilch  —  reingewaschene 
Trypanosomen.  10  bis  25  weiße  Batten  bekommen  je  etwa  0,3  ccm  verdünntes  Blut  einer  mit 
Tryp.  equiperdum  stark  infizierten  Ratte  in  die  Bauchhöhle  gespritzt.  Auf  der  Höhe  der  Infektion 
werden  die  Ratten  entblutet  und  das  Blut  zentrifugiert.  Die  Trypanosomen  werden  auf  die  bereits 
geschilderte  Weise  isoliert  und  gewaschen.  10  stark  infizierte  Ratten  liefern  etwa  5  ccm  Trypano- 
somen, die  zu  ungefähr  500  Proben  ausreichen.  Das  Antigen  wird  mit  Glyzerin-Formalin  versetzt 
und  hält  sich,  in  Ampullen  zugeschmolzen,  6 — 8  Wochen  auf  Eis;  in  gefrorenem  Zustande  ist  es 
unbegrenzt  haltbar.  Das  hämolytische  System  besteht  aus  gewaschenen  Hammel-Erythrozyten 
als  Indikator  und  aus  inaktiviertem,  mit  Hammelblut  vorbehandeltem  Kaninchenserum  als  Ambo- 
zeptor.  Als  Komplement  wird  Meerschweinchenserum  verwendet.  Der  yersuch  wird  in  ähnlicher 
Weise  angestellt  wie  bei  der  Rotzdiagnose. 

Watson  kommt  zu  dem  Schluß,  daß  100%  der  mit  Tryp.  equiperdum  (akut 
oder  latent)  infizierten  Tiere  mit  Hilfe  der  Komplementbindung  erkannt  werden. 
Er  hätte  nur  einen  einzigen  zweifelhaften  Fall  gehabt,  bei  dem  die  Reaktion  negativ 
ausfiel,  das  Tier  aber  klinisch  beschälseuchekrank  gewesen  sein  soll.  Leider  wurde 
das  Tier  getötet,  ehe  es  noch  untersucht  werden  konnte.  Watson  vergleicht  diese 
Methode  mit  der  WASSERMANN-Reaktion  bei  Syphilis  und  vertritt  die  Anschauung, 
daß  erstere  viel  feiner,  spezifischer  und  zuverlässiger  sei  als  letztere.  Vgl.  hierzu 
aiich  Wald  MANN  &  Knüth  (1920). 

Angleitner  &  Danek  (1916)  haben  die  von  ScnijTz  &  Waldmann  angegebene 
abgeänderte  Komplementalblenkungsmethode  oder  K.H.-Keaktion  nach  Pfeiler  & 
ScHEFFLER  auf  ihre  Brauchbarkeit  bei  der  Diagnosestellung  der  Beschälseuche  geprüft. 

Die  Methode  unterscheidet  sich  von  der  Komplementbindungsmethode  dadurch,  daß  an 
Stelle  des  auf  Schafblutkörperchen  eingestellten  spezifischen  Ambozeptors  (Kaninchenserum)  ein 
beliebiges  Rinderserum  verwendet  wird.  Dieses  hat  die  Eigenschaft,  Meerschweinchenblutkörper- 
chen aufzulösen.  Als  Komplement  dient  frisches  Pferdeblutserum  und  als  Antigen  haben  Ang- 
lEiTNER  &  Danek  Schüttelextrakte  aus  gewaschenen  Trypanosomen  oder  aber  auch  Kochextrakte 
a,us  dem  Blute  von  Ratten,  die  mit  Beschälseuchetrypanosomen  infiziert  und  auf  der  Höhe  der 
Infektion  getötet  worden  waren,  benutzt.  Letztere  Art  der  Antigengewinnung  erwies  sich  als  sehr 
bequem,  und  lieferte  ebensogute  Resultate  wie  die  sonst  geübte,  viel  mühsamere  Methode  mit 
reinen  Trypanosomen.  Die  K.H.-Reaktion  lieferte  übereinstimmende  Resultate  mit  der  Komple- 
mentablenkungsmetho  de. 

Ferner  hat  Wehrbein  (1915  u.  1917)  die  Kongiutination  als  Reaktion  zur 
Diagnose  der  Beschälseuche  angewandt.  Die  Versuchsanordnung  ist  dieselbe  wie 
bei  der  Komplementbindung,  nur  daß  die  Kongiutination  der  roten  Blutkörperchen 
als  Indikator  dient  und  nicht  die  Hämolyse.  Wehrbein  benutzt  Pferdeserum  als 
Komplement  und  Rinderserum  als  konglutinierende  Substanz.  Als  Antigen  dienen 
reingewaschene  Trypanosomen.  Bei  negativem  Ausfall  der  Reaktion  sind  alle  Blut- 
körperchen zu  einem  Klumpen  zusammengeballt. 

Der  Autor  faßt  seine  Erfahrung  dahin  zusammen,  daß  das  Konglutina tions- 
verfahren  zur  Diagnose  von  Dourineseren  verwendbar  ist,  daß  es  aber  gegen  Fehler 
empfindhcher  und  deshalb  schwieriger  durchzuführen  ist  als  die  übliche  Komplement- 
ablenk\mgsmethode . 

Eine  weitere  Reaktion  ist  die  von  Rieckenberg  (1917)  angegebene  Blut- 
plättchenprobe. 

Ratten  werden  mit  Tryp.  hrucei  infiziert  und  dann,  nachdem  sich  die  Trypanosomen  ziemlich 
stark  vermehrt  haben,  mit  Brechweinstein,  Arsenophenylglyzin,  Trixidin  usw.  zur  Heilung  gebracht. 
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Nach  einigen  Tagen  wird  ein  Blutstropfen  einer  solchen,  nunmehr  immunen  Ratte  mit  einem  Tropfen 
einer  2%-Zitrat-Bouillon  auf  einem  Objektträger  vermischt  und  einige  Trypanosomen  des  Aus- 
gangsstarames  hinzugefügt.  Das  Präparat  wird  mit  einem  starken  Trockensystem  unter  dem 
Mikroskop  imtersucht.  Neben  der  gewöhnlichen  Agglutination  (Agglomeration)  beobachtet  man 
nach  15 — 20  Minuten,  daß  sich  die  Blutplättchen  (aus  dem  immunen  Rattenblut)  an  die  Trypa- 
nosomen anheften,  besonders  an  die  Geißeln.  Die  Trypanosomen  werden  immer  unbeweglicher, 
bis  sie  von  Blutplättchen  ganz  und  gar  umgeben  sind.  Mit  dem  Blut  von  Kontrolltieren  trat  die. 
Reaktion  nicht  ein. 

Der  Autor  behauptet,  daß  diese  Probe  streng  spezifisch  sei,  so  daß  sogar  ein- 
zehie  Nganastämme  durch  sie  unterschieden  werden  können. 

Als  letzte  serologische  Methode  ist  die  von  Porges  &  Meier  (1908)  bei  der 
Diagnose  der  Syphilis  angewandte  Reaktion  der  Lezithinausflockung  zu  nennen. 
Bringt  man  Serura  von  syphilitischen  Menschen  mit  einer  Lezithinkochsalzlösung 
in  bestim,mter  Menge  und  Konzentration  zusammen  und  läßt  die  Mischung  24  Stunden 
im  Brutschrank  bei  37"  C  stehen,  so  wird  das  Lezithin  ausgeflockt.  In  den  Kontroll- 
röhrchen  mit  normalem  Serum  oder  mit  einer  Kochsalzlösung  tritt  diese  Reaktion 
nicht  ein. 

DijRiNG  (1908)  hat  die  Methode  mit  Serum  und  Organextrakten  von  mit  Tryp. 
lewisi  infizierten  Ratten,  Levaditi  &  Yamanouchi  (1908)  mit  dem  Serum  von  Ngana- 
kaninchen  und  Ruppert  (1912)  mit  dem  Serum  von  ngana-  und  beschälseuchekranken 
Pferden  ausgeführt.  Alle  Autoren  hatten  sehr  gute  Erfolge.  Ruppert  macht  noch 
besonders  darauf  aufmerksam,  daß,  während  normales  Menschen-  und  Rinderserum 
gelegentlich  Lezithin  ausflocken  kann,  er  niemals  auf  ein  Pferdeserum  gestoßen  sei, 
das  normalerweise  Lezithin  auszuf locken  vermochte.  D ahmen  (1920)  wandte  die 
Lipoidbindungsreaktlon  - von  Meinicke  an.  Seine  Ergebnisse  waren  ebenfalls  sehr  gut. 
Über  das  von  Dahmen  (1921)  angegebene  Fällungsphänomen  siehe  den  Literatur- 
nachtrag am  Ende  dieses  Bandes. 

Differentialdiagnose. 

Es  wurde  bereits  im  vorigen  Abschnitt  gesagt,  daß  der  ganze  Symptomen- 
komplex bei  der  Beschälseuche  so  charakteristisch  ist,  daß  die  Krankheit  in  typischen 
Fällen  ohne  Schwierigkeit  als  solche  erkannt  werden  kann.  Nun  können  aber  einzelne 
Symptome  auch  diu-ch  andere  Krankheiten  hervorgerufen  werden. 

Am  häufigsten  dürfte  der  Bläschenausschlag  mit  der  Beschälseuche  ver- 
wechselt werden.  Erstere  Kranldieit  verläuft  jedoch  akut  und  gutartig;  meist  ist 
der  Ausschlag  nach  einigen  Tagen  schon  wieder  verschwunden.  Auch  fehlen  alle 
anderen  für  Beschälseuche  typischen  Symptome.  Eine  Untersuchung  des  Scheiden- 
schleimes auf  Trypanosomen  wird  in  manchen  Fällen  Klarheit  bringen.    Vgl.  auch 

MiESSNER   &  EVERS  (1915). 

Beim  Rotz  findet  man  zuweilen  ebenfalls  Veränderungen  an  den  Geiütalien, 
die  an  Beschälseuche  eriimern.  Der  Verlauf  der  beiden  Krankheiten  ist  jedoch  ganz 
verschieden.  Li  Zweifelsfällen  kaiui  man  die  Malleinprobe  vornehmen  oder  das  Blut 
auf  Rotz  (resp.  Beschälseuche)  untersuchen. 

Nach  Davison  (1908)  kann  die  Dourine  mit  der  durch  Filaria  irritans  erzeugten 
Bursattikrankheit  verwechselt  werden. 

Diese  auch  unter  dem  Namen  „Sommerwunden"  bekannte  Krankheit  erzeugt  ebenfalls 
eine  Schwellung  an  den  Geschlechtsorganen, 'Pigmentdefekte  und  vor  allen  Dingen  einen  Haut- 
ausschlag, der  mit  dem  der  Dourine  eine  große  Ähnlichkeit  hat.  Ein  Unterscheidungsmerkmal 
besteht  aber  darin,  daß  die  Hautschwellungen  bei  der  Bursatti  äußerst  schmerzhaft  sind,  während 
dies  bei  der  Dourine  nicht  der  Fall  ist. 

Schwäche  der  Nachhand  kommt  natürlich  auch  bei  vielen  Krankheiten  vor. 
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Sie  ist  nur  in  Verbindung  mit  anderen  Symptomen .  für  die  Beschälseuche  charak- 
teristisch. 

In  den  tropischen  Ländern  macht  die  Differentialdiagnose  gegenüber  den  übrigen 
Trypanosomen  des  Pferdes  unter  Umständen  Schwierigkeit.  Baldeey  (1905)  macht 
besonders  auf  die  Unterschiede  zwischen  Dourine  und  Surra  aufmerkeam. 

Letztere  Krankheit  (s.  S.  70)  tritt  selten  vereinzelt  auf,  sie  ist  bei  Wallachen  und  nicht  ge- 
deckten Stuten  ebenso  häufig  wie  bei  Hengsten  und  gedeckten  Stuten;  die  Temperatur  ist  bei  ihr 
sehr  hoch  und  die  Trypanosomen  sind  während  der  Fieberanfälle  massenhaft  im  Blute  vorhanden. 
Quaddeln  und  Talerflecke  kommen  bei  Surra  nicht  vor,  andererseits  sind  Petechien  auf  den  Kon- 
junktiven bei  dieser  Krankheit  viel  häufiger  als  bei  der  Dourine. 

Die  morphologischen  Eigenschaften  des  Erregers  der  Dourine,  Tryp.  equi- 
per dum,  sind  nicht  so  charakteristisch,  daß  sie  zu  einer  Diagnose  ausreichen.  Auch 
durch  die  serologischen  Methoden  lassen  sich  die  einzelnen  Arten  nicht  unter- 
scheiden (s.  o.).  Dagegen  deutet  der  Ausfall  der  Immunisierungs versuche  auf  eine 
Verschiedenheit  der  einzelnen  Erreger  hin.  So  hat  Meskil  (1910)  gezeigt,  daß  das 
Tryp.  equiperdum  verschieden  ist  von  dem  Erreger  des  Taher  (s.  S.  95),  dem  Tryp. 
soudanense. 

Prognose. 

Der  Verlauf  ist  in  den  einzelrien  Ländern  verschieden.  Während  Pease  (1903) 
für  Indien  eine  Mortalität  von  70 — 80%  angibt,  sind'  beispielsweise  in  Ungarn  nach 
Marek  (1909)  von  30  sicher  erkrankten  Stuten  nur  zwei  gestorben.  Hutyra  & 
Marek  (1913)  nehmen  an,  daß  Heilung  auch  noch  nach  dem  Auftreten  der  nervösen 
Symptome  eintreten  köime,  dagegen  hat  Baldrey  (1905)  nach  dem  ersten  Stadium 
niemals  eine  Heilung  bei  Hengsten  in  Indien  gesehen. 

Behandlung. 

Vorweg  sei  gesagt,  daß  die  medikamentöse  Behandlung  der  Beschälseuche 
bei  Pferden  auch  heute  nur  sehr  geringe  Erfolge  zu  verzeichnen  hat. 

Die  älteren  Autoren  haben  Sublimat,  Jodkalium,  Brechweinstein,  Strychnin  usw. 
angewandt.  Dann  kam  die  Arsentherapie,  die  mehr  Erfolg  versprach.  Arsenige 
Säure  wurde  innerlich  (3 — 6  g  pro  Tag)  verabreicht  und  hatte  gute  Wirkung  (Trelut, 
zitiert  nach  NocARD  &  Leclainche,  1903).  Novikoff  (1902)  will  beschälseuche kranke 
Hengste  mit  subkutanen  Injektionen  von  arsenigsaurem  Natrium  in  steigenden 
Dosen  oder  von  Kakodykäure  geheilt  haben.  Es  sind  dann  von  verschiedenen 
Autoren  unzähhge  andere  Mittel  versucht  worden,  z.  B.  Trypanrot,  Trypanblau, 
kolloidales  Arsen,  FowLER'sche  Lösung,  Dinatrium^arsenik,  kakodylsaures  Natrium, 
viele  Quecksilberpräparate  usw.  Die  Resultate  waren  in  den  meisten  Fällen  negativ. 
Am  besten  schien  das-Atoxyl  (das  Natriumsalz  der  Paraminophenylarsinsäure), 
ein  von  Thomas  (1905)  in  die  Therapie  der  Trypanosomenkrankheiten  eingeführtes 
Präparat,  zu  wirken.  Mit  Atoxyl  (allein  oder  in  Verbindung  mit  anderen  Präparaten) 
konnten  Dauerheilungen,  jedenfalls  bei  mit  Tryp.  equiperdum  infizierten  kleinen 
Versuchstieren  erzielt  werden  [Uhlenhuth  und  seine  Mitarbeiter  —  Gross  &  Bickel 
(1907),  Hübener  &  WoiTHE  (1908),  —  ferner  Nierenstein  (1908),  Rennes  (1909), 
Levaditi  und  Mitarbeiter,  Laveran  und  Mitarbeiter,  Mesnjl  und  Mitarbeiter,  Yaki- 
MOFP  (1911)  und  viele  andere].   Weniger  günstig  waren  die  Erfolge  bei  Pferden. 

Uhlenhuth  &  Woithe  (1908)  konnten  ein  Versuchspferd  anseheinend  zur  Heilung  bringen. 
"Während  das  gleichzeitig  infizierte  KontroUpferd  nach  4  Monaten  an  Beschälseuche  starb,  blieb 
das  mit  Atoxyl  behandelte  Pferd  (steigende  Dosen  von  0,3 — 5  g  intravenös)  ein  Jahr  lang  bei  guter 
Gesundheit,  obwohl  Mäuseimpfversuche  positiv  ausfielen.  Wir  möchten  jedoch  gleich  bemerken, 
daß  man  auf  einen  Versuch  mit  nur  1  oder  2  Tieren  sehr  wenig  Wert  legen  kann,  wie  der  lehrreiche 
Fall  von  Fröhner  (s.  u.)  gezeigt  hat. 
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RENNEs(1909j  w  ill  eine  dauernde  Heilung  bei  einem  künstlich  infizierten  Pferde  erzielt  haben, 
das  er  in  Pausen  von  '6 — 4  Tagen  abwechselnd  mit  Atoxyl  (4  g  subkutan)  und  Brechweinstein 
(3  g  intravenös)  behandelte.  Das  Tier  erliielt  im  ganzen  32  g  Atoxyl  und  21  g  Brechweinstein.  Eine 
Reinfektion  mit  Tryp.  equiperdum  nach  6  Monaten  rief  eine  neue  Erkrankung  hervor! 

Die  Versuche  von  Yakimoff  (1911)  sind  auch  nicht  beweisend.  Bei  den  10  von  ihm  mit  Atoxyl 
(in  steigenden  Dosen  von  4 — 8  g  subkutan  oder  0,5 — 3  g  intravenös)  behandelten  Hengsten  trat 
gleich  nach  Beginn  der  Behandlung  eine  merkbare  Besserung  ein.  Die  klinischen  Symptome  ver- 
schwanden fast  vollständig.  Nur  bei  zwei  Tieren  traten  Rezidive  auf.  Da  aber  auch  am  Anfang 
der  Versuche  keine  Trypanosomen  im  Blute  zu  finden  waren,  so  kann  man  kein  Urteil  über  die 
Dauer  der  Heilung  aussprechen.  Yakimoff  schlägt  verschiedene  Behandlungskuren  vor,  teils 
mit  Atoxyl  allein,  teils  mit  Atoxyl  in  Verbindung  mit  Sublimat,  Letztere  Behandlungsmethode 
scheint  große  Vorzüge  zu  besitzen,  besonders  in  solchen  Fällen,  wo  der  betreffende  Trypanosomen- 
stamm  sich  als  resistent  gegen  Atoxyl  erweist. 

MoNOD  (zitiert  nach  Laveran  &  Mesnil,  1912)  hat  in  den  Jahi'en  1908 — 1911  21  Hengste 
mit  gutem  Erfolg  behandelt.  Am  besten  bewährt  hat  sich  die  Behandlung  mit  Atoxyl  (5  g  sub- 
kutan) in  Verbindung  mit  Arsentrisulfid  (30  g  per  os)  oder  Brechweinstein  (1,75  g  intravenös)  oder 
mit  beiden.  Ein  Pferd  starb  an  einer  interkurrenten  Krankheit,  zwei  an  einer  Arsentrisulfid- 
vergiftung;  die  übrigen  18  genasen.  Dieses  sehr  günstige  Resultat  hat  Monod  mit  folgendem  Ver- 
fahren erzielt:  Die  Behandlung  zerfällt  in  zwei  Abschnitte  mit  10  Tagen  Zwischenpause.  In  jedem 
Abschnitt  bekommt  das  Tier  im  ganzen  10  Dosen  und  zwar  jeden  zweiten  Tag  abwechselnd  eine 
Dosis  Atoxyl  und  eine  Dosis  des  anderen  Mittels. 

Alle  Autoren  sind  zu  der  Überzeugung  gekoramen,  daß  es  für  eine  erfolgreiclie 
Behandlung  unbedingt  notvt'endig  ist,  die  Kur  möglichst  frühzeitig  einzuleiten  und 
mögHchst  große  Dosen  zu  geben. 

Ein  anderes  Mittel,  das  anfangs  zu  sehr  hohen  Erwartungen  Anlaß  gab,  ist  das 
Arsenophenylgly  zin. 

Bei  den  kleinen  Versuchstieren  hat  es  sich  glänzend  bewährt  (vgl.  Schilling,  1908,  Roehl, 
1909,  u.  a.).  Auch  bei  Pfeiden  soll  man  mit  diesem  Mittel  an  der  tierärztlichen  Hochschule  in 
Bukarest  (Popescu,  1911)  recht  gute  Erfolge  erzielt  haben.  Dagegen  beobachteten  Zwick  &  Fischer 
(1910),  Watson  (1911)  u.  a.  nur  eine  vorübergehende  Besserung.  Miessner  (1909)  glaubte  eine 
beschälseuchekranke  Stute  mit  diesem  Präparat  geheilt  zu  haben.  Fköhner  (1910)  hat  daraufhin 
das  Mittel  genau  nach  der  Vorschrift  des  Herstellers  bei  einem  beschälseuchekranken  Hengst  an- 
gewandt; ein  anderer  Hengst  blieb  zur  Kontrolle  unbehandelt.  Bei  ersterem  trat,  trotz  der  Be- 
handlung, eine  allmähüche  Verschlimmerung  ein  —  zur  Zeit  der  Publikation  befand  sich  das  Tier 
in  einem  hoffnungslosen  Zustande  — ,  während  sich  bei  dem  nichtbehandelten  Kontrollpferd  eine 
zunelmiende,  auffallende  Besserung  zeigte,  die  schließhch  zur  vollständigen  (spöntanen,  natürhch) 
Heilung  führte.  Dieser  Fall  sei  hier  deshalb  mitgeteilt,  weil,  wie  Fröhner  hervorhebt,  er  geeignet 
ist  zu  zeigen,  wie  vorsichtig  man  bei  der  Beurteilung  von  therapeutischen  Versuchen  mit  einer 
geringen  Anzahl  von  Versuchstieren  sein  muß.  Hätte  man  das  zweite  Pferd  mit  Arsenopheujd- 
glyzin  behandelt  und  das  erste  unbehandelt  gelassen,  so  hätte  der  unkritische  Beobachter  den 
Ausgang  des  Versuches  als  sclilagenden  Beweis  für  die  Heilwirkung  des  genannten  Mittels  be- 
trachtet.  In  Wirklichkeit  hat  es  nicht  die  geringste  Wirkung  entfaltet. 

Nach  David  (1920)  führt  Neosalvarsan  auch  bei  Anvs^endung  sehr  hoher 
Dosen  (bis  27  g)  anscheinend  zu  keinem  Dauerfolg.  Jedoch  besserte  sich  der 
Gebrauchswert  der  Pferde  durch  Hebung  der  Körper kräfte  und  des  Nährzustandes. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  nach  verschiedenen  Autoren  die  Kastration  von  in- 
fizierten Hengsten  einen  günstigen  Einfluß  auf  die  Entwicklung  der  Krankheit  aus- 
üben soll.  Nach  Baldrey  (1905)  muß  die  Kastration  jedoch  im  ersten  Stadium  der 
Erlo-ankung  vorgenommen  werden. 

Die  lokale  Behandlung  der  Ödeme  usw.  hat  nur  sehr  geringen  Wert. 

Verhütung. 

Da  die  Beschälseuche  miter  natürlichen  Bedingimgen  nur  durch  den  Koitus 
übertragen  wird,  sind  die  Bekämpfungsmaßnahmen  relativ  einfach.    Man  muß  nur 
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verhindern,  daß  gesunde  Tiere  mit  kranken  oder  seuche verdächtigen  in  geschlecht- 
liche Berührung  kommen,  was  in  den  meisten  Ländern  verhältnismäßig  leicht  zu 
bewerkstelligen  ist.  Nur  in  Ländern  wie  Amerika,  wo  mancherorts  große  Pferde- 
herden frei  herumlaufen,  stößt  die  wirksame  Bekämpfung  der  Beschälseuche  oft 
^luf  große  Schwierigkeiten.  In  den  meisten  europäischen  Ländern  ist  es  dagegen 
gelungen,  die  Beschälseuche  auszurotten  und  ihre  Wiedereinschleppung  zu  verhindern. 
Ja,  einige  Länder  (England,  Belgien)  sind  bisher  von  der  Seuche  gänzlich  ver- 
schont geblieben. 

Die  prophylaktischen  Maßnahmen  werden  andere  sein,  je  nachdem  es  sich  um 
starkverseuchte  Länder  handelt  oder  um  solche,  wo  nur  sporadische  Fälle  bzw. 
kleine  Seuchenausbrüche  vorkommen.  In  letzterem  Falle  dürfte  es  sich  empfehlen, 
^lle  erkrankten  Pf  erde  dauernd  von  der  Zucht  auszuschließen.  Das  deutsche 
Reichsviehseuchengesetz  (§§  57,  58  und  §§  229 — ^243  der  Ausführungsbestimmungen) 
ist  in  dieser  Beziehung  noch  recht  milde.  Geheilte  Tiere  können  nach  3  Jahren  wieder 
zur  Zucht  zugelassen  werden,  ansteckungsverdächtige  nach  einem  Jahr. 

In  den  Vereinigten  Staaten  werden  die  kranken  Stuten  getötet,  die  kranken 
Hengste  entweder  getötet  oder  kastriert.  Möhler  (1911)  macht  darauf  aufmerksam,, 
daß  frisch  verschnittene  Hengste  noch  Deckversuche  ausführen  und  dadurch  imm.er 
jQOch  weitere  Stuten  infizieren  können ;  sie  sollen  deshalb  bis  mindestens  einen  Monat 
nach  Abheilung  der  Kastrations  wunden  daran  verhindert  werden,  mit  Stuten  zu- 
sammenzukommen. Das  Reichsviehseuchengesetz  ist  auch  in  dieser  Beziehung 
etwas  zu  milde,  indem  es  die  Schutzmaßregeln  ,,für  alle  kranken  oder  verdächtigen 
Hengste  sofort  nach  erfolgter  Kastration"  aufhebt  (§  243  d.  B.A.V.G.). 

In  manchen  Ländern  werden  die  kranken  Hengste  kastriert  und  die  geheilten 
Stuten  mit  einem  Brandzeichen  versehen,  wodurch  diese  Tiere  kenntlich  gem^acht 
und  von  der  Zucht  ausgeschlossen  werden  können. 

Ferner  sind  folgende  Maßregeln  empfehlensv/ert :  Sofortige  Anmeldung  eines 
Ausbruchs  der  Seuche,  Sperrung  des  gefährdeten  Bezirks,  Absonderung  der  kranken 
und  verdächtigen  Tiere  und  wiederholte  tierärztliche  Untersuchung  der  letzteren. 
Außerdem  sind  in  einem  solchen  Bezirke  bzw.  in  einem  dauernd  verseuchten  Lande 
sämtliche  Pferde  vor  der  Begattung  gründlich  auf  die  für  die  Beschälseuche  ver- 
dächtigen Symptome  zu  untersuchen.  Eselhengste  sind  besonders  gründlich  zu 
besichtigen.  Jedes  Ödem,  jedes  Geschwür  oder  sonstige  Veränderung  an  den  Ge- 
schlechtsorganen muß  als  verdächtig  angesehen  werden.  Solche  Tiere  dürfen  zur 
Begattung  nicht  zugelassen  werden. 

Weiterhin  muß  die  Ausfuhr  von  Pferden  aus  einem  gefährdeten  Bezirk  oder 
Lande  streng  kontrolliert  werden.  In  gewissen  Fällen  ist  der  Handel  mit  Pferden 
in  einer  solchen  Gegend  gänzlich  zu  untersagen. 

In  stark  verseuchten  Gebieten  wird  man  notgedrungen  eine  Behandlung  der 
kranken  Tiere  zulassen  müssen.  Monod  in  Algier  ist  der  Ansicht,  daß  geheilte  Hengste 
dann  wieder  zur  Zucht  zugelassen  werden  dürfen,  wenn  sie  6  Monate  nach  Beendigung 
der  Kur  noch  keine  Erscheinungen  zeigen  und  die  subkutane  Impfung  von  40  ccm 
Blut  an  Kaninchen  in  den  voraufgehenden  3  Monaten  negativ  ausgefallen  ist. 

Immunität  und  Schutzimpfung. 

Eine  natürliche  Immunität  komint  beim  Pferde  nicht  vor.  Die  angebliche 
Widerstandsfähigkeit  von  einzelnen  Tieren  ist  wahrscheinlich  eher  auf  eine  geringe 
Virulenz  des  betreffenden  Trypanosomenstammes  zurückzuführen  (Watson,  1911). 

Dagegen'  ist  die  erworbene  Immunität  bei  Tieren,  die  die  Seuche  über- 
standen haben,  eine  recht  bedeutende. 
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Die  ersten  Versuche  sind,  (von  Nocard,  Schneider  &  Buffard,  Uhlenhuth, 
HüBENER  &  Woithe,  Zwick  &  FiscHER  USW.)  bei  kleinen  Versuchstieren  aufgeführt 
worden.  Watson  (1911)  hat  festgestellt,  daß  Stuten,  die  die  Beschälseuche  über 
standen  haben,  einen  hohen  Grad  von  Widerstandsfähigkeit  gegen  eine  neue  An- 
steckung besitzen.  Von  vier  Tieren  erkrankte  nur  eins  nach  einer  Neuinfektion, 
genas  aber  wieder;  die  anderen  drei  erschienen  vollkommen  immun. 

Die  Wirkung  der  Schutzimpfung  ist  auch  in  erster  Linie  an  Ideinen  Versuchs- 
tieren geprüft  worden.  Rouget  hat  bereits  nachgewiesen,  daß  ^/g  ccm  Serum  von 
dourinekranken  Kaninchen  Mäuse  in  hohem  Grade  gegen  eine  Infektion  schützt. 
Dasselbe  Ergebnis  hatten  auch  die  übrigen  obengenannten  Autoren  mit  Mäusen 
und  anderen  Versuchstieren. 

Die  Versuche  von  Watson  bei  Pferden  sind  interessant. 

Er  benutzte  das  Serum  von  schwerkranken  Pferden  und  injizierte  es  in  steigenden  Dosen 
bis  zu  300  com.  Nach  einiger  Zeit  wurde  das  so  behandelte  gesunde  Pferd  dann  mit  Tryp.equiperdum 
infiziert  und  die  Infektion,  wenn  nötig,  wiederholt.  Eine  Stute  widerstand  der  Ansteckung  4  Monate 
lang,  erkrankte  dann  aber  leicht  infolge  einer  erneuten  Infektion.  Eine  zweite  Stute  blieb  trotz 
mehrerer  Infektionsversuche  15  Monate  nach  der  Behandlung  gesund,  zeigte  dann  eine  verdächtige 
Schwellung  unter  dem  Bauch,  die  nach  8  Tagen  verschwand.  Es  konnten  keine  Trypanosomen 
nachgewiesen  werden.   Den  dritten  Versuch  hielt  Watson  selbst  nicht  für  beweisend. 

Diese  Versuche  haben  somit  ergeben,  daß  das  Serum  von  schwer  dourine- 
kranken Pferden,  gesunden  Tieren  eingespritzt,  einen  wirksamen  Schutz  gegen  eine 
Infektion  mit  Tryp.  equiperdum  bietet.  Dieser  Schutz  bleibt  mehrere  Monate  lang 
bestehen.  Wenn  die  Tiere  später  infiziert  werden,  machen  sie  nur  eine  leichte  Er- 
krankung diu-ch.  Ob  aber  die  Schutzimpfung  jemals  in  der  Praxis  eine  große  Rolle 
spielen  wird,  erscheint  recht  unwahrscheinlich. 
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2.  Murrina, 

verursacht  durch  Trypanosoma  Mppicum  Darling,  1910. 

Definition. 

Mit  Murrina  wird  eine  in  Zentralaraerika  (Panamakanalzone)  epizootisch 
herrschende  Trypanosomose  der  Maultiere  und  Pferde  bezeichnet.  Die  liauptsäch- 
hchsten  Symptome  sind  Anämie  und  Abmagerung.  Die  Übertragxmg  geschieht 
auf  mechanische  Art  durch  FUegen,  vielleicht  auch  durch  Koitus. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Die  Eingeborenen  in  Panama  und  Kolumbien  unterscheiden  zwei  Formen 
der  ^ankheit,  eine  chronische  mit  Ödemen  und  allgemeiner  Schwäche  verbundene 
Form,  die  sie  Murrina  und  eine  mit  Paresis  einhergehende  Form  ohne  Ödeme,  die 
sie  Derrengadera  (=  Verrenkung)  nennen.  Die  Krankheit  heißt  auch  Morl  na 
de  Cadera. 

In  Venezuela  kommt  eine  Trypanosomose  der  Pferde  vor,  die  vielleicht  mit 
der  Murrina  nicht  vollkommen  identisch  ist.  Sie  heißt,  je  nachdem  die  progressive 
Anämie  oder  das  Ödem  oder  die  Paresis  mehr  in  die  Erscheinung  tritt,  Peste  boba, 
Hermosura  bzw.  Derrengadera. 

Geschichtliches. 

Die  Krankheit  wird  wohl  seit  langer  Zeit  im  Lande  geherrscht  haben,  denn 
sie  ist  den  Eingeborenen  gut  bekannt.  Seit  der  Besetzung  durch  die  Vereinigten 
Staaten  im  Jahre  1904  wurde  sie  jedoch  bis  zum  Jahi'e  1909  niemals  beobachtet. 
Mitte  1909  wurde  eine  Anzahl  Pferde  und  Maultiere  aus  den  Vereinigten  Staaten 
eingeführt  und  mit  einheimischen  Pferden  zusammen  bei  Gatun,  Ancon  usw.  unter- 
gebracht. Bald  darauf  erkrankten  einige  dieser  Tiere  unter  Erscheinungen,  die  an 
,, infektiöse  Anämie"  denken  ließen.  Darling  hat  jedoch  die  Natur  der  Kranldieit 
bald  erkannt  und  den  Erreger  unter  dem  Namen  Trypanosoma  liifficum  beschrieben. 
Die  von  Darling  vorgeschlagenen  prophylaktischen  Maßnahmen  erwiesen  sich  als 
sehr  wirkungsvoll,  so  daß  die  Krankheit  nach  kurzer  Zeit  verschwunden  war. 

Vorkomnen. 

Die  Murrina  ist  niir  aus  der  Panamarepublik  von  Darling  (1910ff.)  beschi'ie- 
ben  worden,  sie  scheint  aber  noch  weiter  nach  den  südamerikanischen  Staaten  hin 
(z.  B.  Kolumbien)  verbreitet  zu  sein.  Ob  die  in  Venezuela  herrschende  Trypano- 
somose mit  der  Murrina  identisch  ist,  steht,  wie  gesagt,  nicht  fest. 

'Ätiologie.; 

Das  Trypanosoma  Mppicum  wurde  im  Jahre  1910  von  Darling  entdeckt  und 
beschrieben.  Dieser  Autor  unterschied  zunächst  zwei  Typen:  Ideinere  Formen, 
die  eine  durchschnittliche  Länge  von  16 — 18  ju  und  eine  Breite  von  2 — 4  jli  aufwiesen, 
und  größere  plumpere  Formen,  die  bis  28  /x  maßen.  Erstere  waren  die  häufigsten 
Formen  bei  Pferden  und  Maultieren,  letztere  traten  bei  Passagen  durch  Ratten 
und  Mäuse  auf. 

Laveran  (1911),  der  den  Stamm  in  Versuchstieren  untersuchte,  gibt  folgende 
Maße  an:  Länge  18 — 28  ju,  im  Durchschnitt  24 — 25  jci  und  Breite  1,5 — 3  /t.  Die 
kürzeren  Formen  von  18  ju  Länge  seien  selten. 
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Darling  nannte  ferner  als  charakteristisches  Merkmal  die  Kürze  des  freien 
Teiles  der  Geißel ;  zuweilen  ginge  das  Vorderende  des  Plasmaleibes  bis  an  die  Geißel- 
spitze. Dagegen  gibt  Laveran  an,  daß  man  bei  guter  Färbung  stets  einen  4 — 6  n 
langen  freien  Teil  des  Plagellum  unterscheiden  könne. 

Der  Kern  liegt  in  der  hinteren  Hälfte  des  Plasmaleibes.  Der  Blepharoplast 
ist  sehr  deutlich,  zum  Unterschied  von  Tryf.  equinum,  und  liegt  gewöhnhch  ca. 
1,75  ju  vom  hinteren  Ende  entfernt.  Das  Protoplasma  enthält  in  der  Regel  etwa 
16 — 18  ziemHch  grobe  chromatophile  Granula.  Das  Hinterende  ist  stumpf.  Die 
Vermehrung  geschieht  durch  Zweiteilung. 

Der  Erreger  der  Derrengaderaseuche  in  Venezuela  wurde  von  Rangel  (1905) 
aufgefunden  und  von  Mesnil  (1910)  unter  dem  Namen  Trypanosoma  venezuelense 
beschrieben.  Dasselbe  hat  eine  Länge  von  18 — 23  ( — 30)  ju  und  eine  Breite  von  1,7  ju. 
Morphologisch  ähnelt  es  dem  Tryp.  evansi  am  meisten.  Mesnil  läßt  die  Frage  offen, 
ob  Tryp.  venezuelense  eine  selbständige  Art  oder  nur  eine  Varietät  des  Tryf.  evansi 
darstellt. 

Nach  den  angegebenen  Maßen  scheint  dieses  Trypanosoma  auch  eine  große 
Ähnlichkeit  mit  dem  Tryf.  hifficum  zu  besitzen.  Da  beide  Krankheiten  überdies 
eine  gewisse  Übereinstimmung  zeigen  und  in  benachbarten  Ländern  vorkommen, 
wollen  wir  die  Derrengadera  mit  der  Murrina  hier  zusammen  besprechen. 

Übertragung. 

Nach  Darling  (1911)  kommt  Tabanus  als  Überträger  nicht  in  Frage.  In  der 
ganzen  Kanalgegend  scheinen  Tabaniden  sehr  spärlich  zu  sein  und  dort,  wo  die 
Krankheit  im  Jahre  1909  zuerst  ausbrach,  kommen  sie  überhaupt  nicht  vor.  Auch 
ist  es  sehr  unwahrscheinlich,  daß  die  Krankheit  durch  Stomoxys  übertragen  wird. 
Darling  hat  bei  Ancon  ein  gesundes  empfängliches  Pferd  10  Monate  lang  mit  kranken 
Tieren  in  einem  Stall  stehen  lassen,  in  dem  sehr  viele  Exemplare  von  Stomoxys  cal- 
citrans  vorhanden  waren,  ohne  daß  das  Tier  infiziert  wurde.  In  einem  anderen  Falle 
standen  gesunde  Reitpferde  (ohne  Hautwunden)  6  Monate  lang  unter  ähnlichen 
Bedingungen  in  demselben  Stall  mit  kranken  Maultieren,  von  denen  mehrere  ein- 
gingen; kein  einziges  Pferd  erkrankte,  obwohl  sie  ebenso  wie  die  Maultiere  nachweis- 
lich von  Stomoxys  gestochen  wurden. 

Darling  konnte  ferner  Zecken  und  Fledermäuse  als  Überträger  ausschließen. 

Dieser  Autor  hat  von  Anfang  an  die  Ansicht  vertreten,  daß  die  Murrina  auf 
Tiere  mit  unverletzter  Haut  überhaupt  nicht  übertragen  werde,  sondern  daß  die 
Trypanosomen  mit  dem  Blut  oder  Wundsekret  von  kranken  auf  die  Wunden  von 
gesunden  Tieren  durch  Vermittlung  von  Fliegen  gebracht  würden.  In  den  Stallungen 
fanden  sich  verschiedene  Arten  von  Comfsomyia,  Hylemyia,  Musca,  Pyrellia  und 
Sarcofhaga.  Der  experimentelle  Nachweis  dieser  Übertragungsart  ist  Darling  später 
(1912)  gelungen.  Eine  Anzahl  Hausfliegen  {Musca  domestica)  wurde  zuerst  mit  try- 
panosomenhaltigem  Meerschweinchenblut  gefüttert  und  dann  auf  die  skarifizierte 
Haut  von  gesunden  Maultieren  gebracht.  Nach  der  typischen  Inkubationszeit  er- 
krankte eins  dieser  Tiere  an  Murrina. 

Ferner  gelang  es  Darling  (1912)  eine  Infektion  mit  Tryf.  hifficum  dadurch 
zu  erzeugen,  daß  er  0,5  ccm  virulentes  Blut  auf  die  intakte  Schleimhaut  der  Vagina 
bzw.  des  Maules  und  der  Nase  von  zwei  Maultieren  brachte,  wobei  irgendwelche 
Verletzung  der  Schleimhaut  peinlichst  vermieden  wurde.  Beide  Tiere  erkrankten 
nach  der  gewöhnlichen  Inkubationszeit  an  Murrina.  Darling  schließt  aus  diesem 
Versuch,  daß  diese  Seuche  auch  durch  den  Koitus  übertragbar  ist. 
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Künstlich  läßt  sich  die  Murrina  ebenso  leicht  wie  die  übrigen  Trypanosoniosen 
übertragen. 

Nach  Iturbe  (1916)  wird  in  Venezuela  das  Tryp.  venezuelense  diirch  Tabanus 
imfortunus  Wiedem.  übertragen. 

Epizootologie. 

Bei  dem  Seuchengang  in  den  Jahren  1909/10  handelte  es  sich  um  frisch  ein- 
geführte hochempfängliche  Maultiere  und  Pferde,  auf  die  die  Krankheit  von  ein- 
heimischen,' offenbar  latent  infizierten  Tieren  übertragen  wurde.  Erstere  Tiere 
wurden  bei  der  Kanalarbeit  verwendet  und  hatten  durchweg  größere  Wundflächen 
am  Körper.  Durch  die  Untersuchungen  von  Darling  ist  nun  nachgewiesen,  daß 
die.  Übertragung  der  Trypanosomen  in  den  meisten  Fällen  durch  Fliegen  geschah, 
die  auf  der  Wunde  eines  kranken  Tieres  gesessen  hatten  und  dann  auf  die  Wunde 
eines  gesunden  übersiedelten  (s.  o.).  Diese  Übertragungsmöglichkeit  soll  nicht  ge- 
leugnet werden,  andererseits  dürfte  sie  unter  natürlichen  Verhältnissen  nur  selten 
gegeben  sein.  Wir  sind  also  über  die  natürliche  Ausbreitung  der  Muirina  bis  jetzt 
nur  mangelhaft  unterrichtet.  Die  Krankheit  scheint  in  Zentralamerika  enzootisch 
zu  herrschen. 

Pathogenität. 

Bei  dem  Ausbruch  der  Murrina  am  Panamakanal  erwiesen  sich  Maultiere 
empfängUcher  als  Pferde  (vielleicht  deshalb,  weil  die  Maultiere  mehr  Hautverlet- 
zungen hatten  (vgl.  oben).  Nur  Arbeitstiere  erlcrankten  spontan.  Die  Reitpferde 
z.  B.  blieben  verschont. 

Künstlich  sind  folgende  Tierarten  infiziert  worden:  Hund,  Katze,  Affen  {Cehus 
und  NyctipitJiecus),  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Aguti  (Conejo),  Opossum,  Raccoon 
[Procyon  loior  L.),  Coati  {Nasua  rufa  Desm.),  Ratten  und  Mäuse.  Ein  Schwein  wurde 
infiziert,  erkrankte  aber  nur  ganz  leicht  und  bei  einem  Kalb  ging  die  Infektion  über- 
haupt nicht  an. 

Die  Derrengaderakrankheit  in  Venezuela  kommt  bei  Equiden,  Hunden  und 
einigen  wildlebenden  Tieren  {Hydrochoerus  capibara,  Canis  azarae,  Mycetes  ursinus 
.und  M.  seniculus)  vor  (Ran gel). 

Pathogenese. 

Darling  (1912)  hat  die  pathologisch-anatomischen  und  liistologischen  Verän- 
derungen bei  der  Murrina  sehr  genau  studiert  und  kommt  zu  dem  Schlüsse,  daß  es 
sich  um  eine  Intoxikation  handelt,  die  ihren  Ausdruck  in  Zelldegeneration  und 
-nekrosis  findet.  Die  Kontinuität  der  Endothelien  wird  zerstört  und  die  Folgen 
davon  sind  Ödeme  und  Ekchymosen.  Die  Toxine  verursachen  eine  Lymphozytose. 
Autoagglutination  des  Blutes,  Phagozytose  der  roten  Blutkörperchen  und  der  Try- 
.panosomen,  Hyperplasien  (der  Milz,  der  Lymphdrüsen  und  des  Kjiochenmarks) 
und  zellige  Infiltrationen  (in  Nieren,  Leber  usw.). 

Über  die  Natur  der  Toxine  spricht  Darling  die  Vermutung  aus,  daß  sie  ent- 
weder die  vom  Körper  gebildeten  Abwehrstoffe  selbst  darstellten  oder  aber  durch 
Verbindung  dieser  Stoffe  mit  irgendwelchen  Produkten  der  Trypanosomen  ent- 
stünden. 

Krankheitserscheinungen  und  VerlauL 

Bei  Pferden  uird  Maultieren.  Nach  einer  Inkubation  von  6 — ^8  Tagen  treten 
die  ersten  Trypanosomen  im  Blute  der  infizierten  Tiere  auf.  Etwa  24  Stunden  später 


Trypanosomosen. 


57 


erscheint  das  Fieber  als  erstes  Symptom.  Die  Körpertem,peratur  steigt  auf  40"  bis 
41"  C  (selten  höher).  Zuerst  zeigt  die  Fieberkurve  einen  intermittenten,  später 
einen  kontinuierlichen  Charakter.  Die  Tiere  werden  matt  und  träge  und  magern 
schnell  ab;  das  Haarkleid  wird  rauh  und  struppig.  Darling  unterscheidet  einen  öde- 
raatösen,  einen  kachektischen  und  einen  paretischen  Typus  der  Murrina,  die 
allerdings  nicht  scharf  voneinander  abzutrennen  sind. 

Die  allgemeine  Schwäche,  verbunden  mit  hochgradiger  Abmagerung,  be- 
sonders der  hinteren  Körperpartie,  ninimt  schnell  zu.  Die  Tiere  haben  einen  un- 
sicheren Gang.  Konjunktivitis  ist  nicht  selten;  bei  der  Derrengaderaseuche  in 
Venezuela  hat  Rangel  auch  noch  Keratitis  mit  Pannusbildung  und  Iritis  fest- 
gestellt. 

Bei  einigen  Tieren  ninimt  die  Krankheit  einen  akuten  Verlauf  und  führt  in 
wenigen  Tagen  nach  dem,  Auftreten  der  ersten  Symptome  zum  Tode.  Bei  anderen 
ist  der  Verlauf  ein  chronischer  und  dauert  oft  Monate .  In  den  letzteren  Fällen  treten 
neben  der  fortschreitenden  Abmagerung  noch  weitere  Kjrankheitserscheinungen  auf : 
Ödeme  am  Schlauch,  an  der  unteren  Bauchwand  und  an  den  Extremitäten,  Benommen- 
heit, schwankender  Gang  usw. 

Eine  ständige  Begleiterscheinung  ist  die  hochgradige  Anäm^ie.  Darling  hat 
bei  einem  Maultier  nach  vierwöchiger  Krankheitsdauer  2^4  Millionen  Erythro- 
zyten festgestellt.  Die  Schleimhäute  werden  blaß  und  zeigen  manchmal  eine 
schniutziggelbe  Färbung  und  Petechien.  Die  weißen  Blutkörperchen,  besonders 
die  Lymphozyten  sind  verniehrt.  Darling  zählte  bei  dem  eben  erwähnten  Tier 
12  500  Leukozyten,  davon  26%  Neutrophile,  73%  Lymphozyten  +  Monozyten 
und  1%  Myelozyten.  Als  wichtiges  Symptom  hebt  Darling  die  Autoagglutination 
des  Blutes  hervor.  Sie  kann  bereits  vor  dem  Auftreten  der  ersten  Trypanosomen 
bei  den  infizierten  Tieren  festgestellt  werden.  Die  roten  Blutkörperchen  bilden  keine 
Geldrollen,  sondern  kleinere  und  größere  Klumpen.  Es  wurden  bis  600  Trypano- 
somen im  cmm  Blute  gezählt. 

Bei  künstlich  infizierten  Tieren  wurde  eine  Krankheitsdauer  von  54 — 98 
Tagen  ermittelt,  bei  spontan  erkrankten  vergingen  18 — 130  Tage  von  dem  Zeitpunkt 
des  Auftretens  der  ersten  Krankheitserscheinungen  bis  zum,  Tode.  Die  Derrenga- 
derakrankheit  führt  in  15 — 60  Tagen  zum  Tode  (Rangel). 

Rinder  scheinen,  wie  bereits  erwähnt,  vollkommen  refraktär  gegen  Tryp. 
hifpicum  zu  sein. 

Bei  einer  Ziege  betrug  die  Inkubation  etwa  9  Tage  und  die  Krankheitsdauer 
75  Tage  (Laveran).    Die  Erscheinungen  sind  ähnlich  denen  bei  Pferden. 

Hunde  sind  sehr  empfänglich.  Inkubation  7 — 8  Tage,  Tod  nach  33 — 38  Tagen. 

Junge  Katzen  sind  hochempfänglich  und  sterben  nach  2  Wochen  bis  3  Mo- 
naten.   Altere  Individuen  können  genesen. 

Affen  erkranken  nach  5 — ^12  und  sterben  nach  32 — 45  Tagen. 

Schweine  sind  sehr  widerstandsfähig  und  zeigen  keine  Krankheitserschei- 
nungen. 

Bei  Kaninchen  dauert  die  Inkubation  bis  12  und  die  Krankheit  55 — 163  Tage. 
Die  Tiere  zeigen  Dermatitis  an  Nase  und  Ohren,  Blepharitis  und  Konjunktivitis. 

Bei  Meerschweinchen  sind  die  entsprechenden  Zahlen  6 — 8  bzw.  27 — 189 
(—336)  Tage. 

Ratten  sterben  nach  11 — 40  Tagen,  können  aber  auch  die  Krankheit  über- 
stehen. 
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Weiße  Mäuse  erkranken  nach  3 — 5  Tagen  und  sterben  nach  etwa 
8  Tagen. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Durch  die  eingehenden  Untersuchungen  von  Darling  sind  Avir  über  die  patho- 
logische Anatomie  bei  der  Murrina  sehr  gut  unterrichtet,  besser  als  bei  den  meisten 
anderen  Trypanosomosen. 

Pferde  und  Maultiere,  die  an  Murrina  verendet  sind,  zeigen  bei  der  äußeren 
Besichtigung  hochgradige  Abmagerung  und  Ödeme.  Auf  der  Augen-  und  Nasen- 
schleimhaut Petechien.  Zuweilen  Konjunktivitis  (bei  anderen  Tieren  außerdem 
Blepharitis  und  Iridozyklitis). 

Die  Bauchhöhle  enthält  häufig  ziemlich  viel  klare,  bernsteinfarbene  Flüssig- 
keit. Auf  dem  Peritoneum  zahheiche  Blutungen.  Die  Milz  ist  vergrößert,  ilu'e  Kapsel 
mit  Petechien  bedeckt.  Die  Trabekel  sind  deutlich,  die  Pulpa  quillt  nicht  über  die 
Schnittfläche  hervor.  Die  Leber  zeigt  auf  Schnitten  kleine  nekrotische  Stellen  und 
Infiltrationen  des  Parenchyms  mit  polymorphkernigen  und  mononukleären  Zellen. 
Die  Nieren  sind  vergrößert  und  enthalten  zahlreiche  Blutungen  in  der  Rinde nschicht. 
Auch  die  Lymphdrüsen  sind  vergrößert;  hier  und  da  findet  man  Ansammlungen 
von  Blutfarbstoff  in  ihnen.  • 

Brusthöhle  und  Herzbeutel  enthalten  wechselnde  Mengen  Flüssigkeit.  Auf 
den  serösen  Häuten  ausgedehnte  Blutungen.  Unter  dem  Epi-  und  Endokard  zahl- 
reiche Petechien.    Hyperplasie  des  Knochenmarks. 

Darling  (1912)  hat  noch  besonders  die  pathologisch-histologischen  Ver- 
änderungen bei  Pferden  und  vielen  Versuchstieren  studiert;  für  alle  Einzelheiten 
muß  auf  die  Originalarbeit  verwiesen  werden. 

Differentialdiagnose. 

Es  wmde  bereits  erwähnt,  daß  die  Murrina  zuerst  mit  ,, infektiöser  Anä- 
mie" der  Pferde  verwechselt  wm^de.  In  der  Tat  haben  beide  Krankheiten  klinisch 
eine  große  Ähnlichkeit.  Der  milcroskopische  Nachweis  der  Trypanosomen,  der  bei 
der  Murrina  leicht  gelingt,  wird  in  allen  FäUen  vor  einer  Verwechslung  schützen. 

Das  Tryfanosoma  hippicum  läßt  sich  von  einigen  Trypanosomen  leicht  unter- 
scheiden, mit  anderen  hat  es  dagegen  eine  große  Ähnlichkeit.  Laveran  (1911)  hat 
auf  die  morphologische  Übereinstimmung  mit  Tryp.  evansi  hingewiesen,  hat  aber 
Kreuzimpf ungs versuche  vorgenommen  und  gefunden,  daß  die  beiden  Arten  nicht 
identisch  sind. 

Von  Tryp.  equiper  dum  läßt  sich  Tryp.  hippicum  dm'ch  das  Vorhandensein 
der  chromatophilen  Granulation,  die  ersterem  fehlt,  bereits  morphologisch  imter- 
scheiden.  Der  Erreger  der  Dourine  ist  ferner  sehr  spärlich  im  peripheren  Blute, 
während  der  der  Murrina  sehr  zahlreich  ist.  Schheßlich  bestehen  Idmische  Unter- 
schiede :  Art  der  Übertragung,  Fehlen  der  Quaddeln  bei  der  Murrina,  Unempfind- 
lichkeit  von  Affen,  Rindern  und  Meerschweinchen  gegenüber  Tryp.  equiperdum  usw. 

Am  nächsten  verwandt  mit  der  Murrina  ist  wohl  das  Mal  de  Caderas.  Nach 
Darling  unterscheiden  sich  beide  Krankheiten  durch  folgende  Punkte  voneinander. 
Das  Tryp.  hippicum  hat  einen  deutlichen  Blepharoplast,  während  er  bei  Tryp. 
equinum  fehlt  oder  nur  schwach  angedeutet  ist.  Murrina  scheint  bei  Maultieren 
häufiger  zu  sein  als  bei  Pferden,  dagegen  ist  das  Umgekehrte  bei  Mal  de  Caderas 
der  Fall.  Letztere  Krankheit  nimmt  bei  Maultieren  einen  chronischen  Verlauf  (1  Jahr), 
während  die  Murrina  bei  beiden  Tierarten  in  wenigen  Monaten  zum  Tode  führt. 
Tryp.  equinum  ist  im  Maultierblut  nur  sehr  spärlich  vorhanden,  Tryp.  hippicum 
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dagegen  ebenso  häufig  wie  im.  Pferdeblut.  Bei  Mal  de  Caderas  werden  häufig  Derrna- 
titis,  Keratitis,  Durchfall,  Hämoglobinurie  und  Hämaturie  beobachtet,  Symptome, 
die  bei  der  Murrina  stets  fehlen.  Auch  pathologisch-anatomisch  sind  Unterschiede 
festzustellen,  z.  B.  ist  die  Milzschwellung  bei  dem  Mal  de  Caderas  viel  ausgesprochener 
als  bei  der  Murrina. 

Eine  sichere  Unterscheidung  des  Tryp.  venezuelense  von  dem  Tryp.  hippicum 
gibt  es  nicht.    Kreuzimmunisierungs versuche  sind  nicht  ausgeführt  worden. 

Prognose. 

Die  Murrina  scheint  bei  Pferden  und  Maultieren  stets  tödlich  zu  verlaufen. 
Andererseits  scheint  es,  als  ob  sich  die  Krankheit  durch  zweckmäßige  prophylak- 
tische Maßnahmen  leicht  ausrotten  läßt  (s.  u.). 

Behandlung. 

Darling  empfiehlt  große  Dosen  von  Arsenpräparaten  nach  der  Methode  von 
Holmes  (s.  S.  80).  Iturbe  (1918)  hat  Brechweinstein  mit  bestem  Erfolg  gegen  die 
Derrengadera  in  Venezuela  angewandt  und  zwar  sowohl  bei  künstlich  infizierten 
Meerschweinchen  als  auch  bei  natürlich  erkrankten  Pferden  und  Maultieren.  Letztere 
Tiere  bekamen  1  bis  1,5  g  in  40—100  ccm  einer  0,4%  Kochsalzlösung  alle  5  Tage 
intravenös  und  wurden  sämtlich  geheilt. 

Verhütung. 

Durch  folgende  von  Darling  empfohlene  Maßnahmen  gelang  es,  die  Seuche 
in  der  Kanalzone  alsbald  vollständig  zu  tilgen:  Tötung  aller  infizierten  Tiere  und 
Vergraben  derselben  in  größerer  Entfernung  von  den  Stallungen,  damit  sich  die 
Stallfliegen  nicht  mit  dem  Blut  dieser  Tiere  beschmutzen  und  die  Krankheit  ver- 
schleppen können.  Tägliche  Temperaturmessungen,  um  die  verdächtigen  Tiere  zu 
ermitteln.  Isolierung  aller  Tiere  mit  mehr  als  38"  C  in  fliegensicheren  Ställen.  Fest- 
stellung der  infizierten  Tiere  durch  Blutuntersuchimg  und  Probeimpfung  auf  Ver- 
suchstiere. Desinfektion  der  Gebrauchsgegenstände  und  der  Hände  des  Personals. 
Alle  offenen  Wunden  an  gesunden,  kranken  oder  verendeten  Tieren  sind  durch  Ver- 
bände gegen  Fliegen  zu  schützen.  Zugelaufene  Tiere  sind  in  isolierte  Ställe  zu  bringen. 
Anzeigepflicht. 

Immunität. 

Darling  stellte  fest,  daß  Embryonen  von  Meerschweinchen,  die  mit  Tryp. 
hippicum  infiziert  worden  waren,  sich  von  der  Plazenta  aus  nicht  infiziert  hatten. 
Andererseits  hatten  sie  aber  auch  keine  Immunität  im  Mutter  leibe  erworben. 

Schutzimpfung. 

Ein  Meerschweinchen,  das  mit  einem  virulenten  Stamm,  von  Tryp.  hippicum 
infiziert  worden  war,  blieb  336  Tage  lang  am  Leben.  Mit  dem  Blut  dieses  Tieres 
stellte  Darling  (1912,  1913)  Impfversuche  an,  um  zu  ermitteln,  ob  der  Stamm  ab- 
geschwächt worden  war.  Ein  Maultier  wurde  am  279.  Tage  mit  dem  Blut  infiziert, 
machte  eine  typische  Erkrankung  durch  und  genas  vollständig.  Auch  bei  einem 
Hund  und  Meerschweinchen  trat  Heilung  ein.  Bei  allen  Versuchstieren  war  die  In- 
kubationszeit bedeutend  länger  als  bei  einer  Impfung  mit  einem  normal-virulenten 
Stamm.  Ein  zweites  Maultier  wurde  durch  Vermittlung  von  Musca  domestica  mit 
diesem  Stamm  infiziert,  genas  wieder  und  zeigte  sich  daim  resistent  gegen  eine 
Impfung  mit  einem  virulenten  Stamm. 
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Die  Avirulenz  dieses  Stammes  verschwand  bald  durch  Tierpassagen.   Die  Me- 
thode dürfte  wohl  kaum  einen  praktischen  Wert  haben. 
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3.  Mal  de  Caderas, 
verursacht  durch  Trypanosoma  equinum  Yoges,  1901. 

Definition. 

Das  Mal  de  Caderas  ist  eine  in  den  tropischen  Teilen  Südamerikas  hauptsächlich 
bei  Pferden  vorkommende  Krankheit,  die  sich  von  den  übrigen  Trypanosomen  leicht 
unterscheiden  läßt.  Der  Erreger,  Tryp.  equinum,  ist  durch  die  Kleinheit  seines 
Blepharoplasten  scharf  charakterisiert.  Als  kennzeichnendes  klinisches  Merkmal 
wird  u.  a.  das  Auftreten  von  Blutharnen  genannt.  Die  Übertragung  ist  noch  nicht 
klargestellt,  geschieht  aber  höchstwahrscheinhch  mechanisch  durch  Vermittlung 
von  Stechfliegen. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Mal  de  Caderas  bedeutet  Hüftenkrankheit.  In  Paraguay  und  Argentinien  heißt  die  Ki'ank- 
heit  auch  Tumby-baba  oder  Tumby-a,  in  Brasilien  Peste  de  cadeiras  oder  Quebra- 
bunda.    Eine  chi'onische  Form  des  Mal  de  Caderas  wird  in  der  Guarani-Sprache  Paraguays  als 
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Baacy-poy,  Baacy-poucou,  Mbae-aci-poy  oder  Piroii-poucou  (=  langsame  Abmage- 
rung) bezeichnet.  Andere  Benennungen  sind  Kreuzlähme,  Lenden  krankheit,  Flagel- 
lose  paresiante  des  equides  usw. 

Geschichtliches. 

Nach  Rebourgeon  (1899)  wird  allgemein  angenoramen,  daß  das  Mal  de  Caderas 
zum  ersten  Male  im  Jahre  1834  auf  der  Insel  Marajo,  an  der  Mündung  des  Amazonen- 
stromes zum  Ausbruch  kam.  Der  Anlaß  hierzu  soll  das  massenhafte  Abtöten  des 
Pferdebestandes  durch  eine  französisch-amerikanische  Gesellschaft  zum  Zwecke 
der  Häutegewinnung  gewesen  sein;  die  Kadaver  wiu-den  nicht  vernichtet,  sondern 
der  Verwesung  preisgegeben.  Durch  die  Verpestung  der  Luft  soll  die  Seuche  ent- 
standen sein.  Rebourgeon  selbst  glaubt,  daß  das  Mal  de  Caderas  schon  früher  dort 
geherrscht  hat. 

Lacerda  (1887)  berichtet,  daß  der  Züchter  Luiz  Calandrini  aus  Marajo  bereits 
am  16.  Juli  1863  im  Diario  do  Gran  Para  eine  sorgsame  Beschreibung  der  Krankheit 
gegeben  und  schon  1842  Mitteilungen  über  sie  an  die  Veterinärschule  in  Lissabon 
und  Alfort  und  1862  nach  Wien  und  Berlin  gesandt  hat  (zitiert  nach  Voges).  Nach 
VoGEs  (1902)  muß  Bolivien  als  ursprünglicher  Sitz  der  Kj-ankheit  angesehen  werden. 

Nach  Paraguay  wurde  die  Krankheit  im  Jahre  1 847  während  des  brasilianischen 
Krieges  eingeschleppt  (Elmassian). 

Malbran  &  Zabala  ist  es  im  Jahre  1897  zuerst  gelungen,  das  Mal  des  Caderas 
künstlich  zu  übertragen.  Die  Ergebnisse  ihrer  Untersuchungen  haben  sie  später 
(1901)  mit  Voges  zusammen  veröffentlicht. 

Ätiologisch  wurde  die  Krankheit  aber  erst  aufgeklärt,  als  Elmassian  im  Jahre 
1901  Trypanosomen  im  Blute  der  kranken  Pferde  entdeckte  und  als  Erreger  erkannte. 
Dieselben  wurden  kurz  darauf  auch  von  Voges  gefunden  und  Trypanosoma  equina 
(soll  heißen  equinum)  genannt.  Lignieres  (1902)  hat  den  Erreger,  dem  Entdecker 
zu  Ehren,  Tryp.  elmassiani  genannt,  jedoch  hat  die  von  Voges  vorgeschlagene  Be- 
zeichnung das  Prioritätsrecht. 

Vorkommen. 

Das  Mal  de  Caderas  ist  im  nördlichen  Argentinien  (Santa  Fe,  Corrientes,  Formosa, 
Misiones,  Gran  Chaco,  Yujuy,  Santiago  del  Estero  usw.),  im  nördlichen  Uruguay, 
in  Paraguay,  in  Teilen  von  Brasilien  (Parü,  Maranho,  Cearü,  Goyaz,  Matto  Grosso), 
in  Britisch  Guyana  und  in  Bolivien  verbreitet.  Die  Krankheit  soll  ferner  im  Norden 
von  Chile  vorkommen. 

Das  Verbreitungsgebiet  liegt  also  in  den  heißesten  Teilen  des  tropischen  Süd- 
amerikas. 

Ätiologie. 

Das  Trypanosoma  equinum  hat  eine  Länge  von  22 — 26  fi  und  eine  Breite  von 
1 — 2  ju.  Teilungsformen  erreichen  manchmal  eine  bedeutendere  Größe :  28 — 30  x 
3 — 4  JU.  Der  freie  Teil  der  Geißel  mißt  etwa  5  ju. 

Charakteristisch  für  Tryp.  equinum  ist  die  außerordentliche  Kleinheit  und 
schwere  Färbbarkeit  seines  Blepharoplasten,  wodurch  es  sich  leicht  von  anderen 
Trypanosomen  unterscheidet.  Lavjsran  &  Mesnil  (1912)  haben  eine  Maus  gleich- 
zeitig mit  Ngana  und  Mal  de  Caderas  infiziert  und  konnten  in  den  Blutpräparaten 
die  Erreger  beider  Kjrankheiten  ohne  weiteres  voneinander  unterscheiden.  Frühere 
Autoren  haben  angenommen,  daß  der  Blepharoplast  dem  Tryp.  equinum  überhaupt 
fehlte,  jedoch  faßt  man  jetzt  allgemein  das  hintere,  kaum  verdickte  Ende  der  Geißel 
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als  solchen  auf.  M.  Mayer  (1913)  hat  auch  Exemplare  von  Tryp.  equinum  gesehen, 
bei  denen  der  Blepharoplast  stets  deutlich  färbbar  v.a.r.  Andererseits  hat  Wer- 
BiTZKi  (1910)  den  Nachweis  erbracht,  daß  sich  Trypanosomen  dui'ch  bestimmte 
Medikamente  so  weit  beeinflussen  lassen,  daß  ihr  Blepharoplast  völlig  verschwindet. 

Im  übrigen  sieht  das  Tryp.  equinum  dem  Tryp.  evansi  sehr  ähnlich.  Plasma- 
granulation ist  in  reichlicher  Menge  vorhanden. 

LiGNiEREs  (190.3)  hat  zahlreiche  Versuche  über  die  Vitalität  und  die  Resi- 
stenz des  Tryp.  equinum  äußeren  Einflüssen  gegenüber  ausgeführt. 

Bei  Brutschrank-  oder  Zimmertemperatur  gehen  die  Trypanosomen  nach  einigen  Stunden, 
auf  Eis  nach  ca.  3  Tagen  zugrunde.  Mit  Serum  vermischt,  halten  sich  die  Trypanosomen,  je  nach 
der  Tierart,  von  der  das  Serum  gewonnen  wurde,  verschieden  lange  am  Leben:  im  Hühnerserum 
11  Tage,  im  Pferdeserum  6  Tage,  im  Kinderserum  5  Tage,  im  Schweine-  oder  Hundeserum  4  Tage, 
im  menschlichen  Serum  3  Tage  usw.  Auch  die  Agglutinationsfähigkeit  der  Trypanosomen  wird 
durch  die  Sera  anderer  Tiere  verschieden  beeinfhißt. 

LiGNiERES  hat  ferner  den  Einfluß  von  Kälte  und  Hitze  auf  die  Vitahtät  und  Virulenz  der 
Trypanosomen  geprüft.  Nach  zweistündiger  Abkühlung  auf  —  20*'  C  sind  sie  noch  virulent,  da- 
gegen sind  sie  nach  einer  3 14  stündigen  Abkühlung  auf  —  15<>C  oder  einer  östündigen  auf  —  10"  C 
abgestorben.  Durch  Hitze  werden  die  Trypanosomen  nach  5  Minuten  bei  53"  C,  nach  8  Minuten 
bei  450,  nach  10—15  Minuten  bei  44",  nach  15—20  Minuten  bei  43",  nach  45  Minuten  bei  42",  nach 
3—4  Stunden  bei  41"  und  nach  41/2—51/2  Stunden  bei  40"  C  abgetötet. 

Schließlich  haben  Laveran  &  Mesnil  (1912)  festgestellt,  daß  Tryp.  equinum 
durch  eine  5 — 15  Minuten  lange  Einwirkung  von  flüssiger  Luft  ( — 191"  C)  seine 
Virulenz  nicht  verliert. 

Die  Trypanosomen  sind  selten  selir  häufig  im.  Blute. 

Übertragung. 

Die  künstliche  Übertragung  durch  Verimpfung  von  Blut  wurde  zuerst,  wie 
bereits  erwähnt,  von  Malbran  &  Zabala  ausgeführt  und  gelingt  bei  fast  allen  Ver- 
suchstieren (s.  u.).  Durch  Verfüttern  von  trypanosomenhaltigem  Blut  gelang  es 
Voges  nicht,  die  Krankheit  hervorzurufen. 

Über  die  natürliche  Übertragung  sind  wir  nur  sehr  mangelhaft  unterrichtet. 

Die  meisten  Autoren  gingen  von  der  Voraussetzung  aus,  daß  Stechfliegen 
die  Überträger  seien,  und  trotzdem  gelang  es  ihnen  nicht,  diese  Vermutung  zu  be- 
weisen oder  auch  nur  wahrscheinlich  zu  machen  (Elmassian  &  Mignone,  Lignieres, 
VoGEs  u.  a.).  Lignieres  hat  festgestellt,  daß  Slomoxys  calcitrans  L.  in  den  Mal  de 
Caderas- Gegenden  sehr  häufig  ist.  Diese  Fhege  saugt  auch  das  Blut  der  ki'anken 
Tiere,  wie  Lignieres  durch  Verimpfung  des  Mageninhalts  beweisen  konnte;  eiire 
experimentelle  Übertragung  mit  diesen  Insekten  ist  ihm,  aber  niemals  gelungen. 

Elmassian  &  Migone  haben  oft  Itranke  und  empfängliche  Pferde  neben- 
einander stehen  lassen  in  Ställen  oder  Koppeln,  wo  Stechfliegen  massenhaft  vor- 
handen waren,  ohne  daß  eine  Übertragung  der  Krankheit  jemals  stattfand.  Dieselbe 
Erfahrung  haben  Voges  und  seine  Mitarbeiter  gemacht.  Der  zuletzt  erwähnte  Autor 
nennt  Tabanus  und  Stomoxys  calcitrans  als  wahrscheinliche  Überträger. 

Einzig  und  allein  Sivori  &  Lecler  (1902)  geben  an,  positive  Übertragungs- 
versuche mit  Tabanus  sp.  und  mit  der  als  ,,Mosca  brava"  bekannten  Fliege  (es  scheint, 
als  ob  mit  diesem  Namen  sowohl  Stomoxys  calcitrans  L.  als  St.  nebulosa  Fabr.  be- 
zeichnet werden)  ausgeführt  zu  haben.  Sie  konnten  Pferde  mit  Fliegen  infizieren, 
die  vorher  auf  kranken  Tieren  Blut  gesogen  hatten.  Elmassian  &  Migone  (1903) 
sowie  besonders  Lignieres  (1903  u.  1905)  stehen  dieser  Angabe  skeptisch  gegenüber. 

Wir  wissen  aber  diu-ch  die  exakten  Versuche  von  Mitzmain  (1913)  über  die 
Surra  (s.  S.  74),  daß  eine  Übertragung  mit  Fliegen  durchaus  lücht  in  jedem  Falle 
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gelingt.  Ein  positiver  Versuch  beweist  also  mehr  als  viele  negative.  Wir  müssen 
deshalb  vorläufig  Tabanus  und  Stomoxys  als  die  natürlichen  Überträger 
des  Mal  de  Caderas  betrachten. 

LiGNiBRES  (1903)  vermutet,  daß  die  natürliche  Ausbreitung  des  Mal  de  Caderas 
unter  Hunden  durch  Vermittlung  von  Flöhen  geschieht  und  nach  Sangiorgi  (1910) 
können  Bettwanzen  {Cimex  lectularius)  die  Kranldieit  ebenfalls  übertragen.  Neiva 
(1913)  beschuldigt  (7Är?/sops  als  Überträger. 

Epizoot  ologie. 

Das  Mal  de  Caderas  tritt  in  den  genannten  Ländern  zu  gewissen  Zeiten  epi- 
zootisch  auf  uad  fordert  dann  sehr  schwere  Opfer.  Lecler  (1899)  berichtet  von  einem 
Regiment,  das  in  den  Monaten  Juni  bis  November  1898  von  600  Pferden  nicht  weniger 
als  500  verlor.  Und  nach  Voges  (1902)  starben  von  den  fünf  im  Chacogebiet  (Argen- 
tinien) gegen  die  Indianer  kämpfenden  Kavallerieregimentern  1500  Pferde  und  Maul- 
tiere innerhalb  6  Monaten  an  Mal  de  Caderas. 

Der  Naturforscher  Anisits  in  Asuncion  erzählt,  daß  er  bei  seinen  Durch- 
querungen der  iimersten  Teile  Südamerikas  häufig  in  Gegenden  kam,  wo  die  Leute 
auf  Ochsen  ritten,  weil  die  Pferde  allesamt  dahinsterben,  ein  Notbehelf,  zu  dem  der 
pferdeliebende  Gaucho  gewiß  nur  in  äußerster  Verlegenheit  greift.  Ja  selbst  die 
Rindviehzücht  mußte  in  einzelnen  Gegenden  aufgegeben  werden,  weil  es  an  Pferden 
mangelte,  um  die  großen  halbwilden  Herden  zusammenzuhalten  (zitiert  nach  Voges). 

Eingeführte  Pferde  sind  besonders  empfänglich.  In  manchen  Gegenden  Argen- 
tiniens erliegen  sämtliche  eingeführten  Pferde  dem  Mal  de  Caderas.  Junge  Tiere 
und  hochgezüchtete  Rassen  sind  empfänglicher  als  ältere  Tiere  und  gröbere  Schläge. 

Man  hat  die  Beobachtung  gemacht,  daß  die  Krankheit  in  der  Nähe  von 
Sümpfen  und  besonders  nach  starken  Regengüssen  heftig  auftritt.  In  regenarmen 
Jahreszeiten,  wenn  die  Sümpfe  austrocknen,  geht  die  Krankheit  regelmäßig  zurück; 
desgleichen,  wenn  man  die  Pferde  in  Ställen  oder  in  hochgelegenen,  trockenen  Koppeln 
unterbringt.  Diese  Beobachtung  weist  deutlich  auf  die  Überträgerrolle  von  stechenden 
Fliegen  hin,  die  sich  bekanntlich  in  sumpfigen  Gegenden  am  besten  fortzupflanzen 
vermögen. 

Zur  Klärung  der  Frage,  wie  Neuausbrüche  von  Mal  de  Caderas  zustande  kommen, 
hat  man  sich  unter  den  wildlebenden  Säugetieren  nach  Virusträgern  umgesehen. 
Unweit  Asuncion  (Paraguay) ,  auf  einer  Estanzia ,  die  seit  8  Jahren  frei  von  Mal 
de  Caderas  war,  haben  Elmassian  &  Migone  (1904)  folgende  interessanten  Fest- 
stellungen gemacht. 

Die  Estanzia  blieb,  wie  gesagt,  längere  Zeit  frei  von  Mal  de  Caderas,  obwohl  sie  in  einer 
ungesunden  Gegend  lag  und  nur  von  einem  Drahtzaun  umgeben  war,  woraus  die  Autoren  Eück- 
schlüsse  auf  die  Verbreitungsart  der  Krankheit  ziehen  wollen.  In  einem  nahegelegenen  sumpfigen 
Walde  kommen  Wasserschweine,  sog.  Carpinchos  {Hydrochoerus  capihara)  in  großer  Zahl  vor, 
unter  denen  zeitweise  Massensterben  beobachtet  wird.  Nach  einer  Jagd  auf  die  Wassers ch weine, 
als  einzelne  dieser  Tiere  von  den  Jagdhunden  in  lebenswarmem  Zustande  verzehrt  worden  waren, 
trat  nun  das  Mal  de  Caderas  unter  den  Jagdhunden  und,  im  Anschluß  daran,  unter  den  Pferden 
auf  der  Estanzia  auf. 

Die  genannten  Autoren  vermuteten  einen  Zusammenhang  zwischen  dem  Sterben 
der  Carpinchos  und  dem  Ausbruch  des  Mal  de  Caderas,  zumal  diese  Krankheit  auch 
früher  schon  nach  solchem  Massensterben  aufgetreten  war. 

Diese  Vermutung  konnte  nun  von  Migone  im  Jahre  1910  bestätigt  werden. 
Wieder  war  eine  Seuche  unter  den  Carpinchos  ausgebrochen.  Die  Krankheits- 
symptome und  die  postmortalen  Veränderungen  waren  ähnlich  wie  bei  dem  Mal 
de  Caderas  der  Pferde  (vgl.  unten):  Parese  der  Nachhand,  Ödeme,  Keratitis,  Ver- 
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größerung  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  usw.  Im  Blute  wurden  Trypano- 
somen gefunden.  Ein  Affe  {N ictipithecus  felinus)  wurde  mit  dem  Blut  eines 
kranken  Carpincho  infiziert.  Das  Tier  ericrankte  nach  5  und  starb  nach  17  Tagen. 
Pferde,  die  mit  diesem  Affenblut  geimpft  wiu'den,  erkrankten  an  Mal  de  Caderas. 

Die  Carpinchos  scheinen  also  ohne  Zweifel  eine  große  Rolle  bei  der  Erhaltung 
und  Verbreitung  der  Trypanosomen  zu  spielen.  Allerdings  sind  sie  gewiß  nicht  die 
einzigen  Virusträger,  denn  es  soll  in  Paraguay  viele  Estanzien  geben,  auf  denen  alle 
Pferde  dem  Mal  de  Caderas  erliegen,  ohne  daß  in  ihrer  Nachbarschaft  Carpinchos 
oder  Sümpfe  vorhanden  sind. 

Es  ist  noch  nicht  bekannt,  auf  welche  Weise  das  Mal  de  Caderas  unter  natür- 
lichen Bedingungen  von  den  Wasserschweinen  auf  Hunde  oder  Pferde  übertragen 
wird.  MiGONE  hat  vergeblich  versucht,  mit  Tabaniden,  Stechmücken  und  Zecken, 
die  auf  den  Carpinchos  Blut  gesogen  hatten,  eine  Übertragung  zu  erzielen. 

Pathogenität. 

In  der  Natur  kommt  das  Mal  de  Caderas  nur  bei  Equiden  und  gelegenthch 
bei  Hunden  vor. 

Am  empfänglichsten  ist  das  Pferd,  viel  weniger  das  Maultier  und  der  Esel. 

Durch  Impfung  läßt  sich  das  Tryp.  equinum  künstlich  auf  Hunde,  Katzen, 
Affen,  Coatis,  Carpinchos,  Igel,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Ratten,  Mäuse  usw. 
übertragen. 

Rinder,  Schafe,  Ziegen  und  Schweine  sind  äußerst  widerstandsfähig.  Die 
Infektion  geht  zwar  an,  doch  genesen  diese  Tiere,  in  der  Regel  ohne  irgendwelche 
Krankheitssysmptome  zu  zeigen,  in  fast  allen  Fällen. 

VoGEs  (1902)  will  das  Mal  de  Caderas  auch  auf  Hühner,  Enten  und  Puten 
übertragen  haben,  andere  Experimentatoren  (Lignieres,  Elmassian  &  Migone, 
L'averan  &  Mesnil)  haben  dagegen  mit  Vögeln  stets  negative  Resultate  bekommen. 

Pathogenese. 

Das  Mal  de  Caderas  nimmt  insofern  eine  Sonderstellung  unter  den  Trypano- 
soraosen  ein,  als  das  Trypanosoma  equinum  die  Eigenschaft  besitzt,  die  roten  Blut- 
körperchen aufzulösen.  Dadurch  tritt  bei  den  Icranken  Pferden  gewöhnlich  Hämo- 
globinurie auf.  Die  Nierenepithelien  scheinen  ebenfalls  geschädigt  zu  werden, 
denn  es  werden  auch  ganze  Erythrozyten  mit  dem  Harn  ausgeschieden  (Häma- 
turie). Die  Zahl  der  roten  Blutkörperphen  sinkt  dabei  auf  3 — 4  Millionen,  ja  sogar 
bis  auf  800000  herunter  (Voges). 

Neumann  &  Mayer  (1914)  sprechen  die  Vermutung  aus,  daß  die  Hämoglo- 
binurie vielleicht  auf  ein  durch  die  Trypanosomose  bedingtes  Rezidiv  einer  früheren 
Piroplasmose  zurückgeführt  werden  müsse.  Es  ist  allerdings  anzunehmen,  daß,  wenn 
dies  der  Fall  wäre,  der  eine  oder  andere  Forscher  gelegentlich  die  Piroplasmen  im 
Blute  hätte  sehen  müssen,  ganz  abgesehen  davon,  daß  die  Pferdepiroplasmose  in 
diesen  Gegenden  Südamerikas  überhaupt  noch  nicht  festgestellt  ist. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Bei  Pferden.  Die  Inkubation  beträgt  nach  künstlicher  Infektion  etwa  4 — 8 
Tage.  Als  erstes  Symptom  tritt  Fieber  auf,  das  in  der  Regel  bald  auf  40" — 41"  C 
ansteigt.  Nach  1 — 2  Tagen  fällt  die  Temperatur  auf  die  Norm  oder  sogar  unter 
die  Norm.  Diese  Fieberanfälle  wiederholen  sich  öfters  (bis  acht  und  mehr  Male). 
Gewöhnlich  liegen  3 — 6  Tage  zwischen  je  zwei  Anfällen  (s.  Fig.  15). 

Die  auffallendste  Kjcanldieitserscheinung  ist  die  rapide  Abmagerung  der  ki'anken 
Tiere,  die  kurz  nach  der  Ansteckung  bereits  einsetzt. 
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Zunächst  zeigen  die  Pferde  keine  weiteren  Störungen,  Die  Freßlust  bleibt 
gut.  Nach  2 — 3  Wochen  stellt  sich  eine  Schwäche  in  der  Nachhand  ein.  Die  Hinter- 
füße werden  schleppend  nachgezogen,  wobei  die  Tiere  manchmal  einen  schwankenden 
Gang  zeigen  (daher  der  Name  Mal  de  Caderas  =  Hüftenlorankheit).  Diese  Be- 
wegungsstörungen können  jedoch  auch  fehlen. 

Ein  Merkmal,  das,  wie  bereits  erwähnt,  für  das  Mal  de  Caderas  charakteristisch 
■ —  nicht  aber  konstant  —  ist,  ist  das  Auftreten  der  Hämoglobinurie.  Der  Harn  sieht 
dabei  manchmal  wie  Blut  aus,  jedoch  wird  diese  Erscheinung  andererseits  bei  vielen 
Patienten  überhaupt  nicht  beobachtet.  In  letzteren  Fällen  findet  man  dann  aber 
trotzdem  meistens  rote  Blutkörperchen  im  Harn  (Voges). 

Fig.  15. 
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Fieberkurve  eines  mit  Trypartosoma  equinum  Voges  infizierten  Pferdes.  Nach  Elmassian  &  Migone 

(1903). 

Die  Krankheit  kann  akut  verlaufen  und  nach  etwa  1  Monat  zum  Tode  führen, 
oder  mehr  chronisch,  wobei  der  Tod  gewöhnlich  erst  nach  4 — 6  Monaten  eintritt. 
Die  Abmagerung  und  Schwäche  schreiten  fort.  Die  Tiere  stehen  teilnahmslos  mit 
gesenktem  Kopf  da;  manche  werden  von  einem  trockenen  Husten  gequält.  Das 
Haarkleid  wird  rauh.  Quaddeln  von  3 — 4  cm  Durchmesser  sind  von  einzelnen  Autoren 
auf  der  Haut  beobachtet  worden.  Ferner  sieht  man  Schwellungen  an  den  Augen- 
lidern, Konjunktivitis  und  Keratitis.  Es  kommt  Herzschwäche  hinzu,  wodurch 
Ödeme  an  den  Gliedmaßen  usw.  auftreten. 

Bei  dieser  chronischen  Form  der  Krankheit,  die  von  den  Eingeborenen  Paraguays 
Baacy-poy,  Mbae-aci-poy  (=  langdauernde  Kjranldieit)  usw.  benannt  wird,  tritt  die 
Paresis  der  Hinterhand  gewöhnlich  erst  sehr  spät  in  die  Erscheinung.  Die  Einge- 
borenen glauben,  daß  die  Krankheit  sich  dann  in  Mal  de  Caderas  umgewandelt  habe. 

Trypanosomen  sind  bei  der  chronischen  Form  des  Mal  de  Caderas  sehr  schwer 
nachzuweisen,  dagegen  sind  sie  beim  akuten  Verlauf  häufiger  im  Blute.  Die  Be- 
obachtung von  Voges,  daß  die  Parasiten  bei  einer  Temperatur  von  über  40"  C  aus 
der  Blutbahn  verschwinden,  wird  von  den  anderen  Autoren,  die  gerade  während 
eines  Fieberanfalles  die  Erreger  am  leichtesten  nachweisen  konnten,  nicht  bestätigt. 

Bei  Maultieren  und  Eseln  verläuft  das  Mal  de  Caderas  langsamer  als  bei 
Pferden.    Die  Krankheitsdauer  beträgt  gewöhnlich  etwa  1  Jahr. 

Rinder  zeigen  nach  5 — 8  Tagen  eine  Temperaturerhöhung  auf  40" — 41°  C, 
bleiben  im  übrigen  aber  vollkommen  gesund.  Trypanosomen  sind  sehr  schwer  nach- 
zuweisen. 

Die  von  Lignieres  (1903)  geimpften  Schafe  zeigten  überhaupt  keine  Krank- 
heitserscheinungen, obwohl  ihr  Blut  sich  als  virulent  erwies.    Laveran  &  Mesnil 
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(1912)  haben  drei  Schafe  infiziert,  von  denen  eins  nach  66  Tagen  an  Mal  de  Caderas 
einging.  Die  von  den  letztgenannten  Autoren  infizierten  Ziegen  blieben  sämtlich 
gesund.  Im  Gegensatz  hierzu  steht  die  Angabe  von  Voges  (1902).  daß  Schafe  und 
Ziegen  der  Ansteckung  erliegen.  „Sie  leben  einige  Monate  ohne  besondere  Ivrank- 
heitsmerkmale  zu  zeigen,  schließlich  magern  sie  ab  und  sterben  plötzlich  ohne  Vor- 
boten."   VoGEs  gibt  keine  Protokolle  über  seine  diesbeziigHchen  Versuche. 

Schweine  sind  ebenfalls  vollkommen  refraktär. 

Bei  Hunden  verläuft  die  Krankheit  dagegen  stets  tödlich.  Die  Parasiten 
erscheinen  etwa  3  Tage  nach  der  Infektion  im  Blute  und  sind  sehr  zahkeich.  Der 
Tod  erfolgt  nach  % — 1  %  Monaten.  Die  Krankheitssymptome  sind  ähnlich  wie  beim 
Pferde. 

Junge  Katzen  sterben  nach  50 — SOTagen,  dagegen  sind  alte  Tiere  sehr  resistent. 

Affen  sind  sehr  empfänglich.  Die  Inkubation  beträgt  etwa  3 — 5,  die  Ivi'ank- 
heitsdauer  7 — 15  Tage  (Elmassian  &  Migone,  1903). 

Bei  Kaninchen  beträgt  die  Inkubation  nach  subkutaner  Inipfung  4 — 5  Tage, 
nach  intravenöser  2 — 3.  Die  Krankheit  dauert  etwa  1 — 1%  Monat  (nach  Voges 
bis  3  Monate). 

Meerschweinchen  erkranken  durchschnittlich  nach  9  Tagen  und  sterben 
nach  1 — 6  Monaten. 

Bei  Ratten  beträgt  die  Inkubation  etwa  3 — 4  und  die  Krankheitsdauer  7  bis 
12  Tage;  bei  Mäusen  1^/^— 3i^  bzw.  31/2—81/2  Tage. 

Pathologisch-anatomischer  Belimd. 

Der  Kadaver  ist  meist  hochgradig  abgemagert,  das  Haarkleid  struppig,  das 
Unterhautgewebe  trocken.  In  der  Bauchhöhle  findet  man  eine  Ansammlung  von 
serofibrinöser  Flüssigkeit.  Die  Milz  ist  stark  vergrößert,  besonders  bei  langer  Kj-ank- 
heitsdauer;  die  Trabekel  verdickt.  Leber  und  Lymphdrüsen  sind  ebenfalls  ge- 
schwollen. Die  Nieren  sind  am  stärksten  betroffen :  diffuse  interstitielle  .Hämorrhagien, 
parenchymatöse  Entzündung  usw.  Als  Folge  der  starken  Veränderung  der  Niere n- 
epithelien  findet  man  im  Urin  Blutzellen,  Hämoglobin,  Eiweiß,  Nierenzellen  usw. 

In  der  Brusthöhle,  im  Herzbeutel  und  in  den  Gelenldiöhlen  findet  man  seröse 
Ergüsse,  manchmal  mit  Fibrinablagerungen  auf  den  serösen  Häuten. 

Diff  ereutialdiagnose. 

Durch  den  kleinen  und  schwer  nachweisbaren  Blepharoplasten  unterscheidet 
sich  das  Trypanosoma  equinum  deutlich  von  den  anderen  Trypanosomen.  Vor  Ver- 
wechslung mit  Hämoglobinämie  oder  Lumbago  des  Pferdes  schützt  die  mikro- 
skopische Untersuchung  des  Blutes  und  der  Ausfall  von  Blutübertragungen  auf 
Versuchstiere . 

Prognose. 

Bei  Pferden  stets  ungünstig,  da  Heilungen  nicht  vorzukommen  scheinen. 

Behandlung. 

AusschließHch  negative  Ergebnisse  bekam  Voges  (1902)  mit  Chinin,  Methylen- 
blau, Enterol,  salizylsaurem  Natron,  Terpentinöl,  Kalium  permanganat,  Jodkahum 
und  Sublimat.  Nur  nach  Anwendung  von  Acidum  arsenicosum  wurde  eine  vorüber- 
gehende Besserung  bei  einem  Pferde  beobachtet. 
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LiGNiERES  (1903)  hat  mit  Chinin  und  Arrhenal  Behandlungsversuche  ausgeführt. 
Das  letztere  Mittel  übte  eine  deutliche  lebensverlängernde  Wirkung  auf  die  kranken 
Tiere  aus.    Heilungen  wurden  indessen  nicht  erzielt. 

Bei  künstlich  mit  Tryp.  equinum  infizierten  Mäusen  erzielten  Ehrlich  & 
Shiga  (1904)  sowie  Franke  (1905)  Heilungen  mittels  Trypanrot.  Bei  anderen  Ver- 
suchstieren (Ratten,  Meerschweinchen,  Hunden)  waren  die  Resultate  weniger  günstig, 
und  bei  Pferden  versagte  auch  dieses  Mittel  vollständig.  Über  Heilversuche  mit 
den  neueren  von  "Ehelich,  Laveran  &  Mesnil  u.  a.  empfohlenen  chem^otherapeutischen 
Mitteln  (Salvarsan,  Atoxyl,  Auxipigment  usw.)  liegen  keine  Mitteilungen  vor. 

Wie  bei  allen  Trypanosomenkrankheiten  so  wirkt  auch  beim  Mal  de  Caderas 
das  Verbringen  der  Tiere  unter  gute  hygienische  Verhältnisse  äußerst  günstig  und 
das  Leben  verlängernd. 

Schutzimpfung. 

Verschiedene  Forscher  haben  die  Tatsache,  daß  einzelne  Tierarten  (Rind,  Schaf, 
Ziege,  Schwein)  sehr  resistent  gegen  das  Mal  de  Caderas  sind,  zu  serotherapeutischen 
Zwecken  auszunutzen  versucht. 

VoGEs  (1902)  hat  einen  jungen  Stier  etwa  1  Jahre  lang  mit  steigenden  Dosen 
virulenten  Blutes  von  Mal  de  Caderas  Pferden  geimpft  und  dann  mehrere  hundert 
Kubikzentimeter  Serum  von  diesem  Stier  einem  Pferd  injiziert,  das  24  Stunden  vorher 
mit  Tryp.  equinum  infiziert  worden  war.  Das  Serum  entfaltete  nicht  die  geringste 
schützende  Wirkung. 

Ebensowenig  Erfolg  hatte  Lignieres  (1903).  Eine  Färse  wurde  gegen  Mal  de 
Caderas  immunisiert.  Nachdem  das  Blut  seine  Ansteckungsfähigkeit  verloren  hatte, 
bekam  das  Tier  nochmals  20  com  virulentes  trypanosomenhaltiges  Pferdeblut.  Es 
sollte  festgestellt  werden,  welches  Schicksal  die  Trypanosomen  in  der  Blutbahn 
des  immunen  Rindes  erlitten.  Durch  Impfung  auf  Ratten  und  Mäuse  nach  1  Tag, 
1  Woche  und  1  Monat  wurde  ermittelt,  daß  die  Trypanosomen  sofort  abgetötet  worden 
waren.    Das  Rinderblut  hatte  weder  eine  ansteckende  noch  eine  schützende  Kraft. 

Laveran  &  Mesnil  (1912)  hatten  bessere  Erfolge  mit  dem  Serum  von  infizierten 
Schafen  und  Ziegen.  Je  nach  dem  Grad  der  Infektion  schützte  eine  Dosis  von 
^ — 2  ccm  Serum  dieser  Tiere  Mäuse  vor  einer  Ansteckung  mit  Mal  de  Caderas. 
Sobald  die  Schafe  oder  Ziegen  genasen,  verlor  das  Serum  seine  schützende  Kraft. 
Die  Wirkung  auf  große  Tiere  wurde  nicht  geprüft. 

Dieselben  Autoren  haben  auch  gefunden,  daß  normales  menschliches  Serum 
eine  heilende  Wirkung  ausübt  auf  Ratten  und  Mäuse,  die  mit  Tryp.  equinum  infiziert 
worden  sind.  Die  Trypanosomen  werden  durch  Dosen  von  0,5 — 2  ccm  aus  der  Blut- 
bahn vertrieben,  erscheinen  aber  nach  einigen  Tagen  wieder.  Durch  wiederholte 
Dosen  kann  das  Leben  dieser  Tiere  bedeutend  verlängert  werden.  Eine  definitive 
Heilung  trat  nur  bei  einer  Maus  ein,  die  dadurch  jedoch  keine  Immunität  gegen  Mal 
de  Caderas  erAvorben  hatte ;  denn  sie  erlag  einer  erneuten  Infektion  mit  virulentem 
Material.  Die  Methode  läßt  sich  bei  den  großen  Haustieren  kaum  anwenden  (mensch- 
liches Serum!). 

Die  Versuche  von  Voges,  die  Trypanosomen  mit  Formol  oder  durch  Hitze 
abzuschwächen,  mißlangen.  Entweder  blieben  die  Parasiten  (bzw.  ein  Teil  derselben) 
am  Leben  und  dann  wirkten  sie  genau  so  tödlich  wie  nicht  vorbehandelte ,  oder  aber 
sie  waren  abgetötet  und  riefen  dann  weder  eine  Infektion  noch  eine  Immunität 
hervor. 

5* 
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Yerhiituug. 

Solange  die  Zwischenträger  des  Tryp.  equinum  nicht  genau  bekannt  sind, 
können  die  zu  empfehlenden  prophylaktischen  Maßnahmen  nur  allgemeiner  Natur  sein. 

Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  daß  die  Kranklieit  besonders  in  der  Nähe  von 
Sümpfen  und  zwar  nach  starken  Regengüssen  auftritt  (s.  S.  63).  Man  vermeide 
also  solche  Stellen.  Während  der  Regenzeit  läßt  m.an  die  Pferde  am  besten  im  Stalle 
oder  in  hoch  und  trocken  gelegenen  Koppeln. 

Elmassian  empfiehlt,  die  kranken  Tiere  zu  isolieren,  da  die  Krankheit  dann 
aufhöre. 

In  manchen  Gegenden  dürfte  es  sich  empfehlen,  die  Carpinchos  (durch  Ver- 
giften usw.)  auszurotten  (Voges). 

Ein  radikales  Mittel,  das  sicher  zum  Ziel  führen  ^^'ürde ,  wäre  die  Tötung 
aller  kranken  Tiere. 
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4.  Surra, 

verursacht  durch  Trypanosoma  evansi  (Steel,  1885). 

Definition. 

Unter  Surra  versteht  man  eine  ursprünglich  aus  Indien  bekaruite,  später  auch 
in  anderen  Ländern  festgestellte,  durch  Trypanosoma  evansi  hervorgerufene  Ki'ank- 
heit,  die  in  erster  Linie  Equiden  befällt,  aber  auch  bei  Kamelen,  Elefanten, 
Hunden  usw.  in  der  Regel  tödlich  verläuft.  Das  klinische  Bild  zeigt  hauptsächhch 
eine  fortschreitende  Kachexie.  Der  pathologisch-anatomische  Befund  ist  fast  negativ. 
Die  Übertragung  geschieht  durch  verschiedene  Stechfliegen  und  zwar,  soweit  fest- 
gestellt, auf  rein  mechanische  Art. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Das  Wort  Surra  bedeutet  verdorben.  Mit  diesem  Namen  bezeichneten  die  Eingeborenen 
eine  wohl  seit  Jahrhunderten  in  Indien  bekannte  Krankheit  der  Pferde.  Eine  ähnliche  Ki'ankheit 
unter  den  Kamelen  im  Distrikte  Punjab  nannten  die  Indier  Tebersa  (=  3  Jahre,  weil  die  Krank- 
heitsdauer meist  diesen  Zeitraum  umfaßte)  oder  Tibarsa  Surra.  Dieselbe  Krankheit  bei  den 
Pferden  im  Punjab  heißt  auch  Makki  ki  bimari  =  Pferdefliegenkrankheit,  was  auf  eine  Kennt- 
nis der  Entstehungsweise  der  Krankheit  bei  den  Eingeborenen  hinweist.  Walu'scheinlich  auf  Surra 
zurückzuführende  ödematöse  Hautschwellungen  bei  Elefanten  und  Equiden  nennt  man  in  Indien 
Thut  bzw.  Zahiibad.  Andere  indische  Bezeichmmgen  sind:  Sargiya  oder  Sariya  (ver- 
dorben), Purana  (chronisch  oder  alt),  Phipri  (Lungenkrankhsit),  Kanhog,  Dodia,  Andar 
tap,  Phitgaya  usw. 

Geschichtliches. 

Im  September  1880  wurde  Griffith  Evans,  damals  ,,Inspecting  Veterinary 
Surgeon"  bei  der  englischen  Regierung  in  Madras,  nach  Dera  Ismail  Khan  (im  Punjab, 
Indien)  geschickt,  um  die  dort  herrschende,  als  Surra  bekannte  Krankheit  zu 
studieren.  Von  der  Überzeugung  ausgehend,  daß  es  sich  um  eine  durch  Blutparasiten 
hervorgerufene  Krankheit  handelte,  ging  er  gleich  daran,  das  Blut  zu  untersuchen 
und  konnte  bereits  am  9.  Oktober  die  ersten  Flagellaten  im  Blute  eines  lo-anken 
Kameles  nachweisen.  Während  des  einen  Monats  seines  Aufenthalts  in  Dera  Ismail 
Khan  konnte  Evans  die  Ätiologie  der  Surra  vollständig  aufklären  und  die  I&anldieit 
durch  Impfung  bei  sieben  Pferden  und  mehreren  Hmrden  hervorrufen,  in  deren  Blut 
die  gleichen  Parasiten  stets  aufgefunden  wurden. 

5  Jalu-e  später  fand  Steel  bei  seinen  Untersuchungen  über  die  Surra  in  Hinter- 
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indien  im  Blute  von  Maultieren  dieselben  Parasiten  und  nannte  sie,  dem,  Entdecker 
zu  Ehren,  Spirochaeta  evansi.  Erst  im  Jahre  1896  winTden  sie  von  Chauvrat  in  die 
Gattung  Trypanosonia  gestellt. 

Yorkommeu  und  Yerbreituug. 

Seit  der  Entdeckung  von  Evans  (1880)  ist  die  Surra  in  Indien  von  vielen  For- 
schern studiert  worden.  Wertvolle  Beiträge  brachten  die  Arbeiten  von  Carter  (1887), 
Holmes  (1905  ff.),  Leese  (1909  ff.),  Lingard  (1893  ff.)  usw. 

Ferner  ist  die  Surra  beschrieben  aus  Burma  von  Butler  (1888)  und  Steel 
{1885  ff.),  aus  Indochina  von  Bauche  &  Bernakd  (1913),  Carougeau  (1901)  MATms 
&  Leger  (1911),  Schein  (1907),  Yersin  (1904)  usw.,  aus  Tonkin  von  Blanchard  (1888), 
Blin  (1902),  Hallot  (1908),  Mollereau  (1888),  aus  Cochinchina  von  Brau,  Saint- 
Sernin  &  Moutin-Boudet  (1906),  Kermorgant  (1903)  und  Moutel  (1904)  aus  Ery- 
thraea  von  di  Domizio  (1918),  Pricolo  &  Ferraro  (1918). 

Auf  der  Insel  Ceylon  wurde  die  Seuche  zuerst  von  Sturgess  im  Jahre  1911 
beobachtet. 

In  den  malayischen  Staaten  wurde  die  Surra  festgestellt  von  Fräser  & 
Symonds  (1909)  sowie  von  Pratt  (1908)  und  in  Holländisch-Indien  von  de  Does  (1900), 
LiER  (1905),  Penning  (1899),  Schat  (1902),  Vrijburg  (1900)  und  Zyp  (1912). 

Auch  aus  den  Philippinen  ist  die  Surra  bekannt  durch  die  Feststellungen  von 
Curry  (1902),  Maus  (1901),  Musgrave  &  Clegg  (1903),  Nockolds  (1901),  Strong  (1902), 
Smith  &  Kinyoun  (1901)  u.  a.  Ob  die  Krankheit  erst  im  Jahre  1901  aus  Indien  oder 
China  hierher  eingeschleppt  wurde,  oder  ob  sie  schon  früher  im  Lande  geherrscht 
hat,  steht  nicht  einwandfrei  fest,  erstere  Annahme  hat  aber  die  größere  Wahrschein- 
lichkeit für  sich  (Musgrave  &  Clegg). 

Um  einen  zweifelsfreien  Fall  von  Einschleppung  handelte  es  sich  bei  dem 
Ausbruch  der  Surra  auf  der  Insel  Mauritius  im  Jahre  1901. 

Im  September  dieses  Jahres  traf  dort  ein  Kindertransport  aus  Indien  ein.  Einige  Tiere 
gingen  unterwegs  ein,  andere  starben  während  der  Quarantäne,  ohne  daß  die  Ki-ankheitsursache 
erkannt  wurde.  Endhch  wurden  die  überlebenden  Tiere  freigegeben  und  nach  dem  Norden  der 
Insel  gebracht,  von  wo  aus  sich  die  Krankheit  nun  mit  größter  Schnelligkeit  verbreitete.  Der 
Hauptteil  des  Pferde-,  Binder-  und  Ziegenbestandes  erlag  ihr. 

Die  ersten  Berichte  über  die  Krankheit  stammen  von  Alfred  Lesur  und  Deixonne 
(Mitteilungen  an  Laveran  — ■  zitiert  nach  Laveran  &  Mesnil,  1912).  Die  ersten  Trypano- 
"somen  wurden  im  März  1902  von  Aime  Lesur  festgestellt.  Spätere  Untersuchungen  wurden 
von  EdingtoN  (1902),  Lafont  (1910),  Laveran  (1902),  Lions  (1903),  Manders  (1905),  Terry 
(1910),  Vassal  (1903)  u.  a.  ausgeführt.  Beachtenswert  ist  bei  diesem  Ausbruch,  daß  die  In- 
fektion von  Kindern  ausging,  Tieren,  die  in  Indien  sehr  widerstandsfähig  gegen  die  Surra 
sind  (s.  S.  76)  und  ferner,  daß  die  einheimischen  Rinder  und  Ziegen  sich  als  hochempfänglich 
für  die  Trypanosoma  evansi-lniektion  erwiesen.  Vom  Juli  1902  bis  Dezember  1904  starben 
nicht  weniger  als  5000  Kinder  und  4000  Ziegen. 

Nach  Transvaal  wurde  die  Surra  i)  im  Jahre  1904  mit  einem  Kameltransport 


1)  Wahrscheinlich  handelte  es  sich  bei  der  Einschleppung  nach  dem  Transvaal  und  nach 
Deutsch-Südwestafrika  nicht  um  die  eigentliche  Surra,  sondern  um  eine  Unterart  derselben,  der 
Mbori  (s.  S.  92).  Da  diese  beiden  Krankheiten,  nach  unserer  Auffassung,  sehr  nahe  miteinander 
verwandt,  wenn  nicht  identisch  sind,  so  wollen  wir  sämtliche  Fähe  von  Verschleppung  der  Seuche 
hier  im  Zusammenhang  besprechen. 

Die  Behandlung  dieser  und  anderer  Tiypanosomen  in  getrennten  Kapiteln  geschieht  nicht 
aus  dem  Grunde,  um  die  Verschiedenheit  ihrer  Erreger  zu  betonen,  sondern  einzig  und  allein,  um 
eine  bessere  Übersicht  über  die  Literatur  zu  gewähren.  "Wir  möchten  dies  ausdrücklich  betonen. 
Unsere  eigenen  Anschauungen  über  die  Zusammengehörigkeit  bzw.  Verschiedenheit  der  patho- 
genen  Trypanosomen  sind  im  einleitenden  Kapitel  (S.  Iff.)  näher  dargelegt. 
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aus  Somaliland  gebracht.  (Nach  Somaliland  war  die  Ivrankheit  Avährend  des  So- 
malikrieges cliirch  Kamele  aus  Indien  eingeschleppt  worden.) 

Kurz  nach  dem  Ausschiffen  in  Louren^o  Marques  starb  ein  Kamel.  Es  wurden  sofort  strenge 
Vorsichtsmaßregeln  getroffen  und  die  Diagnose  Surra  durch  Verimpfung  von  Blut  auf  Versuchs- 
tiere (Hunde)  gesichert.  Durch  wiederholte  Verimpfungen  gelang  es,  bei  fast  allen  Kamelen  Try- 
panosomen nachzuweisen,  so  daß  man  sich  kurzerhand  dazu  entschloß,  sämtliche  Tiere  zu  töten. 
Es  war  lediglich  der  Umsicht  der  Behörde,  vor  allem  des  Direktors  des  Veterinär -bakteriologischen 
Instituts  Dr.  Theiler  zu  verdanken,  daß  die  Krankheit  auf  den  Ausgangsherd  beschränkt  blieb 
und  Südafrika  nicht  das  Schicksal  von  Mauritius  teilte. 

Im  Jahre  1905  wurde  die  Siura,  wieder  mit  einem  Kameltransport,  nach 
Deutsch-Südwestafrika  ^)  eingeschleppt.  Die  Krankheit  nahm  einen  (bei  Ka- 
melen üblichen)  chronischen.  Verlauf  und  wurde  erst  im,  Jahre  1910  von  Lütt- 
schwager und  Wilde  (vgl.  Reinecke,  1911)  durch  den  Nachweis  von  Trypanosomen 
als  Surra  (bzw.  Mbori  oder  El  Debab,  siehe  imten)  erkannt.  Es  scheint,  als  ob  die 
Kiankheit  nicht  auf  andere  Tierarten  übertragen  wurde. 

Im  Juli  1906  gelangte  ein  Transport  von  51  Zebus  aus  Indien  nach  den  Ver- 
einigten Staaten  Nordamerikas. 

Das  Blut  der  Tiere  war  zweimal  vor  dem  Verladen  in  Indien  und  zweimal  unterwegs  mit 
negativem  Erfolg  untersucht  worden.  Trotzdem  wurden  sie  auf  Simonsons  Island  bei  New  York  in 
eine  Quarantäneanstalt  gebracht  und  Probeimpfungen  auf  Kaninchen  vorgenommen.  Drei  der 
Versuchstiere  bekamen  nach  einigen  Tagen  Fieber  und  zeigten  Trypanosoma  evansi  im  Blut.  Die 
betreffenden  Zebus  wurden  getötet  und  eine  nochmalige  Impfung  mit  dem  Blute  der  übrigen  Tiere 
vorgenommen.  Sieben  weitere  Parasitenträger  wurden  ermittelt.  Alle  Zebus  waren  inzwischen 
in  fliegensichere  Stallungen  gebracht  worden.  Bei  der  dritten  Impfung  wurden  noch  sechs  infizierte 
Tiere  festgestellt.  Die  übrigen  blieben  parasitenfrei  und  wurden  schließlich  freigegeben.  In  der 
Zwischenzeit  war  die  Seuche  aber  bereits  auf  15  Einder  übertragen  worden,  die  natürlich  auch 
getötet  wurden. 

Möhler  &  Thompson  (1911)  glauben  Tabanus  airatus  als  Überträger  bei  diesen 
Fällen  ansprechen  zu  müssen.  Weitere  Krankheitsfälle  sind  nicht  erfolgt.  Die 
diagnostische  Impfmethode  hat  sich  hier  also  ebenso  glänzend  bewährt,  um  das 
Land  vor  dem  Einbruch  einer  schweren  Seuche  zu  schützen,  wie  bei  dei  Einschleppung 
der  Surra  nach  Transvaal. 

Da  indische  Zebus  vor  mehreren  Dezennien  nach  Brasilien  eingeführt  worden 
sind,  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  daß  auch  in  Brasilien  Surra  vorkommt,  ohne  als 
solche  erkannt  worden  zu  sein  (Knute). 

Nach  Australien  wurde  die  Surra  im  Jahre  1907  gebracht.  Wie  bei  der  Ein- 
schleppung nach  Transvaal  und  Deutsch-Südwest,  so  handelte  es  sich  auch  in  diesem 
Falle  um  einen  Kameltransport. 

Die  500  Tiere  stammten  aus  einer  angeblich  surrafreien  Gegend  Indiens  und  wurden  vor 
ihrer  Verladung  untersucht  und  für  gesund  erklärt  (Haji,  1910).  Nach  Ankunft  in  Australien 
wurden  Blutausstriche  angefertigt  und  in  drei  derselben  Trypanosomen  nachgewiesen.  Durch 
Übertragung  auf  Pferde,  Hunde,  Meerschweinchen,  Ratten  sowie  durch  morphologische  Unter- 
suchungen wurde  die  Identität  mit  Tnjf.  evansi  festgestellt  (vgl.  Despeissis,  1907  und  Cleland, 
1909).  Alle  Parasitenträger  wurden  durch  diagnostische  Impfungen  auf  Hunde  ermittelt,  sofort 
getötet  und  die  Weiterausbreitung  der  Krankheit  dadurch  verhindert. 

In  allen  diesen  Fällen  wurde  die  Sm-ra,  wie  wir  gesehen  haben,  druch  die  um- 
sichtigen und  energischen  Maßregeln  der  Veterinärbehörden  sofort  wieder  getilgt, 
so  daß  diese  Länder  (abgesehen  von  Deutsch-Südwestafrika)  heute  frei  von  der  Seuche 
sind.  Anders  in  den  Ländern  Nordafrikas.  Auch  hierher  ist  die  Surra  zweifellos  ur- 
sprünglich aus  Indien  eingeschleppt  worden,  doch  hat  sie  sich  in  diesen  Ländern 

1)  Siehe  Fußnote  auf  S.  71. 
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fest  eingebürgert.  Die  Erreger  einigei  dieser  Krankheiten  (besonders  bei  Kamelen) 
werden  von  den  meisten  Autoren  als  nicht  identisch  mit  Trypanosoma  evansi  er- 
achtet und  die  Krankheiten  selbst  von  der  Surra  abgetrennt  (s.  die  nächsten  Kapitel). 
Ura  echte  Surra  handelt  es  sich  möglicherweise  bei  der  Krankheit  der  Kamele  (von 
den  Beduinen  Jaffa,  el  dehab,  marad  el  dehab  oder  marad  el  zoubab  ge- 
nannt, siehe  S.  95)  und  der  Pferde  in  Ägypten  (vgl.  Mason,  1911,  1912). 

Ob  die  Surra  in  Deutsch-Ostafrika  herrscht,  wie  Sander  (1906)  annimmt, 
ist  nicht  erwiesen.  Eine  dort  vorkommende,  durch  Hautausschläge  gekennzeichnete 
und  ,,Kidei"  genannte  Trypanosomenerkrankung  der  Esel  soll  durch  Storno xys  über- 
tragen werden. 

Die  Surra  scheint  auch  unter  den  Kamelen  in  Südrußland  (Feinschmidt,  1912) 
und  unter  den  Kamelen  und  Eseln  in  Turkestan  (Yakimoff  &  Schokhor,  1914;  Ya- 
KiMOFF  1918)  zu  herrschen  1). 

Ätiologie. 

Der  Erreger  der  Surra,  das  Trypanosoma  evansi  (Steel)  hat  eine  Länge  von 
22 — ^30  fi  (18 — 35  /j.),  im  Durchschnitt  25  ju  und  eine  Breite  von  1,5 — 2,5  u.  Morpho- 
logisch läßt  sich  das  Tryp.  evansi  kaum  vom  Tryp.  hrucei,  dem  Erreger  der  Ngana, 
unterscheiden.  R.  Koch  hielt  beide  für  identisch  mit  einander.  Die  von  Laveran 
&  Mesnil  (1912)  angegebenen  Unterscheidungsmerkmale  sind  so  gering,  daß  man 
auf  Grund  derselben  keine  sichere  Diagnose  stellen  kann. 

Das  Hinterende  soll  bei  Tryp.  evansi  mehr  oder  weniger  spitz,  bei  Tryj).  irucei  mehr  abgerundet 
sein,  der  freie  Teil  des  Flagellum  ist  bei  Tryp.  evansi  länger  als  bei  Tryp.  Irucei,  endlich  soll  die 
chromophile  Granulation  des  Protoplasmas  bei  ersterem  feiner  und  spärlicher  sein  als  bei  letzterem. 
Andererseits  wissen  wir,  daß  die  einzelnen  Trypanosomenarten  in  ihren  morphologischen  Merk- 
malen sehr  stark  wechseln  können.  Tryp.  evansi  soll  ferner  etwas  lebhafter  beweglich  sein,  so  daß 
es  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  häufig  aus  dem  Gesichtsfeld  verschwindet,  was  bei 
Tryp.  Irucei  niemals  vorkommen  soll. 

Viel  wichtiger  für  die  Unterscheidung  dieser  beiden  Parasiten  ist  die  Art  ihrer 
Übertragung  und  ihr  immunisatorisches  Verhalten.  Während  Tryp.  hrucei  durch 
Glossinen  übertragen  wird,  in  deren  Körper  es  (ähnlich  dem  Erreger  der  Schlaf- 
krankheit des  Menschen,  Tryp.  gambiense)  eine  Entwicklung  durchmacht,  wird 
das  Tryp.  evansi  durch  Stechfliegen  aus  der  Gattung  Tabanus,  Haematopota  und 
Stomoxys  übertragen,  und  zwar  auf  rein  mechanische  Art.  Ferner  ist  bekannt,  daß 
Tiere,  die  eine  Surrainfektion  durchgemacht  haben  und  gegen  diese  Krankheit  immun 
sind,  auf  eine  Tryp.  brucei-Iniehtion  prompt  reagieren.  Dieser  letztere  Umstand 
wird  von  Laveran  als  Artunterscheidungsmerkmal  sehr  hoch  eingeschätzt. 

Dagegen  ist  auf  die  Versuche  von  Lingard  (1906/07)  aufmerksam  zu  machen, 
deren  Ergebnis  für  diese  Verhältnisse  u.  E.  von  allergrößter  Bedeutung  sind.  Lingard 
suchte  die  Frage  aufzuklären,  ob  die  Surra  in  Indien  eine  einheitliche 
Krankheit  darstellt,  d.  h.  ob  der  Erreger  der  Kamel-  mit  dem  der  Pferde- 
trypanosomoren  identisch  ist. 

Zu  diesem  Zwecke  wurden  drei  Versuchstiere,  ein  spontan  erkranktes  Kamel  und  zwei  mit 
Kameltrypanosomose  künstlich  infizierte  Esel  während  des  ganzen  Krankheitsverlaufes  (im  Falle 
des  Kameles  über  4  Jahre,  bei  den  beiden  Eseln  etwa  1 14  Jahre)  unter  genauer  Beobachtung  ge- 
halten. Alle  drei  Tiere  genasen  vollständig,  so  daß  ihr  Blut  sich  zuletzt  als  nicht  mehr  infektions- 
fähig erwies.  Sodann  wurden  sie  mit  Tryp.  ewansi-haltigem  Pferdeblut  infiziert.  In  allen  drei  Fällen 
erkrankten  die  Tiere  nach  der  typischen  Inkubationszeit  und  verendeten. 

Man  könnte  natürlich  gegen  diese  Versuchsanordnung  einwenden,  daß  die 

1)  Hierher  gehört  vielleicht  auch  das  von  Leger  &  Vienne  (1919)  in  Französisch- Guayana 
bei  Kindern  gefundene  Tryp.  guyanense. 
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Tiere  möglicherweise  an  einer  Superinfektion  mit  Kamelblut  ebenfalls  eingegangen 
wären.  Wenn  das  aber  der  Fall  wäre,  so  würde  diese  von  Laveran  als  absolut  zu- 
verlässig dargestellte  Methode  zur  Unterscheidung  zweier  Arten  ihren  Wert  voll- 
ständig verlieren. 

Dareh  die  Versuche  von  Ll^"GARD  ist  die  früher  allgemein  angenommene  Auf- 
fassung, daß  wir  es  bei  der  Surra  in  Indien  mit  einer  einheitlichen  Ivrankheit  zu 
tun  haben,  etwas  ins  Wanken  geraten.  Jedenfalls  werden  wir  bei  der  Beurteilung 
mancher  Angaben  über  Artverschiedenheit  bei  Trypanosomen  auf  diese  Befunde 
verweisen  müssen. 

Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  müssen  zweifelsohne  die  Angaben  von  La- 
VERAN  &  Mesnil  (1912)  betrachtet  werden,  die  den  Erreger  der  Trj'panosomose  in 
Annam  von  dem  der  indischen  trennen  wollen  und  erstere  als  eine  selbständige  Ki'ank- 
heit  beschreiben.  Laveran  (1911)  hat  diesen  Erreger,  der  in  erster  Linie  Pferde, 
in  zweiter  Linie  Rinder  und  Hunde  befällt,  auf  Grund  von  Infektionsversuchen 
mit  Ziegen,  die  die  Surra  überstanden  hatten,  für  eine  selbständige  Art  erklärt  und 
Trypanosoma  annamense  genannt.  Diese  Beweisführung  verhert  im  Lichte  der 
Li  NG  ARD 'sehen  Versuche  ilire  K^aft.  Wir  wollen  beide  Krankheiten  vorläufig  als 
identisch  betrachten. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Die  Eingeborenen  in  Lrdien  machten  seit  langer  Zeit  stechende  Fhegen  (be- 
sonders Tahanus-Äxten)  für  die  Entstehung  der  Stirra  verantwortlich.  Im  Punjab 
hieß  die  Krankheit  Makki  ki  bimari  =  Pferdefhegenkrankheit.  Wohl  als  erster 
Europäer  wies  Rogers  (1901)  nach,  daß  Pferdefliegen  (,,horseflies"  —  gemeint  sind 
sehr  walurscheinlich  Tabanus- Arten)  die  Surra  von  Pferden  auf  Hunde  und  Kanmchen 
zu  übertragen  vermögen.  Bei  der  Surraepizootie  auf  der  Insel  Mauritius  wurden 
in  erster  Linie  Storno xys-Äxteii  {St.  nigra)  als  Überträger  angesehen.  Aus  seinen 
im  Jahre  1908  vorgenommenen  Versuchen  schließt  Leese  (1909),  daß  Talanus  den 
hauptsächlichsten  Überträger  in  Indien  darstellt,  daim  folgt  Haematopota  und  zu- 
letzt Stomoxys.  Dagegen  bekam  er  mit  Stechmücken  {AnopJieles  und  Culex)  und 
Sandfliegen  [Simulia)  immer  negative  Resultate.  Derselbe  Autor  hat  später  (1912) 
die  Surra  unter  Kamelen  in  einer  Gegend  Indiens  beobachtet,  wo  Lyperosia  minuta 
die  einzige  stechende  Fliege  war.  Ähnüche  Beobachtungen  haben  auch  Baldrey, 
Holmes,  Lingard,  Pease  u.  a.  in  Indien  gemacht. 

Ausgedehnte  Übertragungsversuche  wurden  von  Fräser  &  Symonds  (1908) 
in  den  Malayischen  Staaten  angestellt.  Positive  Resultate  bekamen  sie  mit  Tabanus 
fumifer,  Tab.  partitus,  Tab.  vagus  und  Tab.  minimus,  dagegen  lieferten  Stomoxys 
und  Haematopota- Arten  stets  negative  Resultate.  Dm-ch  diese  Versuche  wurde  ferner 
(in  Übereinstimmung  mit  Leese  u.  a.)  dargetan,  daß  die  Übertragung  eine  rein  me- 
chanische ist. 

Sodann  hat  Mitzmain  (1913)  exakte  Versuche  mit  Stomoxys  calcitrans  L.  und 
Tabanus  striatus  Fabr.  angestellt,  um  über  ihre  Überträgerrolle  auf  den  Phihppinen 
Auskunft  zu  erlangen.  Es  gelang  ihm,  diese  beiden  Fliegen  im  Laboratorium  zu 
züchten.  Sowohl  mit  dem,  gezüchteten  als  mit  gefangenem  Material  führte  er,  imter 
Beachtung  strengster  Vorsichtsmaßregehi,  seine  Versuche  aus.  In  einer  großen  Ver- 
suchsreihe bekam  er  stets  negative  Resultate  mit  Stomoxys  calcitrans  bis  auf  einen 
einzigen  Versuch,  der  positiv  ausfiel.  Dieser  Versuch  wurde  mit  206  Fliegen  angestellt, 
die  (in  G  Gruppen)  zuerst  an  einem,  surrakranken  Meerschweinchen  Blut  saugten 
und  unmittelbar  darauf  auf  ein  gesundes  Meerschweinchen  zum  Weitersaugen  ge- 
bracht wurden.  Letzteres  Tier  zeigte  6  Tage  nach  Beendigung  des  Versuches  Trypa- 
nosomen im  Blute.    Diese  Versuchsreihe  hatte  somit  dargetan,  daß  Stomoxys  cal- 
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citrans  wahrscheinlich  nur  sehr  selten  als  Überträger  der  Surra  auf  den  Philippinen 
in  Betracht  kommt. 

Anders  verhielt  es  sich  mit  Tabanus  striatus  Fabr.  Mit  künstlich  gezüchteten 
Fliegen  konnte  in  drei  Fällen  eine  Übertragung  erzielt  werden,  in  einem  Falle  mit 
nur  zwei  Fliegen!  Auch  hier  wm'den  die  Fliegen  unmittelbar  von  dem  kranken  auf 
das  gesunde  Tier  gebracht.  Die  Übertragung  geschah  also  rein  mechanisch.  Sämt- 
liche Versuche,  die  eine  Weiterentwicklung  der  Trypanosomen  in  der  Fliege  be- 
weisen sollten,  fielen  negativ  aus.  Im  Darm  der  Fliege  blieben  die  Trypanosomen 
30  Stunden,  im  Kot  2  %  Stunden  am  Leben.  Zerriebene  Fliegen  waren  nach  10  Stunden 
noch  infektiös. 

Bewiesen  ist  die  Überträgerrolle  bei  der  Surra  also  für  die  Gat- 
tungen Tabanus,  Haematopota  und  Stomoxys.  Glossinen  kommen  als  Überträger 
jedenfalls  nicht  in  Frage.  In  den  meisten  von  Surra  heimgesuchten  Ländern  kommt 
die  Gattung  Glossina  überhaupt  nicht  vor. 

Wahrscheinlich  gibt  es  in  der  Natur,  außer  durch  Vermittkmg  von  Stechfliegen,  noch  andere 
Möglichkeiten,  die  Surra  zu  übertragen.  Irgendeine  mit  trypanosomenhaltigem  Blut  verunreinigte 
"Wundfläche  kann  als  Eingangspforte  für  die  Parasiten  dienen.  Pease  (1906)  glaubt,  daß  durch 
Hausfliegen  eine  mechanische  Übertragung  von  der  Wunde  eines  kranken  auf  die  Wunde  eines 
gesunden  Kamels  stattfinden  könne.  Auch  soll  ein  krankes  Kamel  durch  Beißen  ein  gesundes  an- 
stecken können.  Von  Hunden  ist  es  nämlich  bekannt,  daß  sie  sich  durch  Fressen  von  an  Surra 
verendeten  Kadavern  infizieren  können  (Steel,  Penning,  Lingard,  Gaiger  usw.).  Es  scheint 
jedoch,  als  ob  für  das  Zustandekommen  einer  solcheii  Weiterverbreitung  Verletzungen  auf  der 
Maulschleimhaut  eine  Vorbedingung  sind.  (Versuche  von  Laveran  &  Mesnil  mit  Ratten.) 
Solche  Verletzungen  werden  bei  Hunden  wohl  meist  vorhanden  sein  (Zerkauen  von  Knochen  usw.). 
Yakimoff  &  Schiller  (1907)  wollen  auch  durch  die  unverletzte  Magenschleimhaut  bei  Mäusen, 
Ratten,  Meerschweinchen,  Kaninchen  und  Hunden  eine  Infektion  mit  Trypanosoma  evansi  und 
anderen  Trypanosomen  bekommen  haben. 

Endlich  geben  Musgrave  &  Clegg  (1903)  an,  daß.  die  Übertragung  der  Surra 
von  Hund  auf  Hund,  Ratte  auf  Hund  oder  Ratte  auf  Ratte  durch  Vermittlung 
von  Flöhen  erfolgen  kann. 

Künstlich  läßt  sich  die  Surra  mittels  Blut  sehr  leicht  auf  Pferde,  Kamele, 
Elefanten,  Rinder,  Büffel,  Schafe,  Ziegen,  Hunde,  Katzen,  Affen,  Kaninchen,  Meer- 
schweinchen, Ratten,  Mäuse,  Igel  usw.  übertragen.  Schon  außerordentlich  geringe 
Mengen  Blut  genügen,  um  eine  Infektion  hervorzurufen. 

Epizootologie. 

In  Indien  herrscht  die  Surra  von  August  bis  Januar;  manchmal  treten  die 
ersten  Fälle  bereits  im  Mai  auf  (Pease).  Während  dieser  ,,Surrasaison"  verenden 
alle  erkrankten  Pferde  (Lingard).  Anscheinend  ist  die  Surra  dann  völlig  verschwunden, 
bis  sie  3 — 4  Wochen  nach  dem  Auftreten  des  Monsums  von  neuem  erscheint.  Zu 
dieser  Zeit  treten  die  ersten  Stechfliegen  auf,  die  für  die  Verbreitung  der  Krankheit 
verantwortlich  zu  machen  sind. 

Auch  in  Indien  ist  die  Kranldieit  nicht  gleichmäßig  verbreitet,  sondern  es 
wechseln  ,,Surrazonen"  mit  solchen  ab,  wo  die  Seuche  nicht  anzutreffen  ist.  Die 
Surrazonen  sind  sumpfige  Niedermigen,  die  zeitweise  überflutet  werden  und  mit 
grobem  Gras  und  Buschwerk  bedeckt  sind  (Pease);  solche  Strecken  eignen  !  ich  vor- 
züglich für  die  Entwicklung  der  Tabaniden.  Besonders  häufig  sind  die  Fliegen  in 
nassen  Jahren,  die  auf  trockene  folgen  (Evans,  Holmes). 

Die  Frage,  wie  sich  die  ersten  Fliegen  zu  Beginn  einer  ,, Surrasais on"  mit  Tryp. 
evansi  infizieren,  ist  besonders  von  Lingard  (1906)  eingehend  geprüft  worden.  Kranke 
Pferde  sind  nämlich  am  Anfang  der  Saison  nicht  mehr  vorhanden,  da  sie  alle  bis 
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spätestens  Mitte  Januar  gestorben  sind.  Dagegen  nimmt  die  Kianldieit  bei  Kamelen, 
Rindern  und  Büffeln  häufig  einen  chronischen  Verlauf,  der  sich  auf  mehr  als  ein 
Jahr  erstrecken  kami.  An  solchen  Tieren  können  sich  die  Fliegen  nun  ohne  weiteres 
infizieren. 

Die  chronische  Surra  bei  Kamelen  dauert  in  der  Regel  etwa  3  Jahie  (Tibersa 
=  3  Jahre).  Lingard  hat  nun  folgende  interessante  Feststellung  gemacht:  Ver- 
impft man  trypanosomenhaltiges  Kamelblut  während  des  ersten  Jahres  der  Krank- 
heit auf  Pferde,  so  gehen  sie  nach  einer  längeren  Kiankheitsdauer  ein.  Pferde,  die 
mit  Kamelblut  im  zweiten  Jahre  der  Tibersa  geimpft  werden,  erkranken  chronisch, 
überstehen  aber  in  der  Regel  die  Krankheit.  Im  dritten  Jahre  enthält  das  Kamelblut 
nur  sehr  wenige  Trypanosomen.  Pferde,  die  mit  solchem  Blut  geimpft  werden,  ge- 
nesen stets.  Wenn  man  nun  aber  mit  dem  Blut  eines  solchen  Pferdes,  bei  dem  die 
Krankheit  in  Genesung  übergeht,  ein  anderes  Pferd  infiziert,  so  nimimt  die  Surra 
ihren  gewöhnlichen  tödlichen  Verlauf.  Schickt  man  schwachvirulentes  Kamelblut 
durch  ein  (von  Natur  aus  resistentes)  Rind,  so  wirkt  es  bei  der  nächsten  Passage 
durch  ein  Pferd  schon  wieder  tödlich.  Diese  Versuche  zeigen  zur  Genüge,  wie  man 
sich  die  Neuausbrüche  der  Surra  im  Sommer  erklären  kann. 

Lingard  macht  ferner  die  Jagdhunde  für  die  Erhaltung  der  Trypanosomen 
in  den  surrafreien  Monaten  verantwortlich. 

Schließlich  hat  dieser  Autor  festgestellt,  daß  wildlebende  Ratten  in  Indien 
neben  Trypanosoma  lewisi  auch  Trypanosoma  evansi  im  Blute  beherbergen  können. 
Solches  Rattenblut  erwies  sich  als  außerordentlich  virulent  für  Pferde.  Lingard 
will  Flöhe  für  die  Übertragung  von  Ratten  auf  Pferde  verantwortlich  machen. 

Nach  Baldrey  (1910)  können  auch  Schweine  Wirte  von  Trtjp.  evansi  sein, 
und  zwar  sind  sie  um  so  gefährlicher,  als  sie  selbst  keine  Krankheitssymptome  zeigen. 

Pathogenität. 

Am  empfänglichsten  für  Surra  sind  Pferde,  Maultiere  und  Esel;  auch  bei 
Katzen  und  eingeführten  Hunden  nimmt  sie  fast  immer  einen  tödlichen  Verlauf. 
Der  eingeborene  Pariahund  soll  dagegen  ziemlich  unempfänglich  sein.  Bei  Kamelen 
und  Elefanten  nimmt  die  Krankheit  in  der  Regel  einen  schweren  Verlauf,  wählend 
Rinder,  Büffel,  Schafe  und  Ziegen  meist  nur  leicht  erkranken.  Bemerkenswert  ist 
jedoch  die  bereits  erwähnte  Tatsache,  daß  sich  die  Rinder  und  Ziegen  auf  der  Insel 
Mauritius  bei  dem  Ausbruch  der  Surra  im  Jahre  1901  (s.  S.  71)  als  hochempfänglich 
ei wiesen.  Schweine  zeigen  überhaupt  keine  Kjanldieitssymptome  (Baldrey).  (Vgl. 
auch  S.  7  8.) 

Übertragbar  ist  die  Surra  auf  fast  sämtliche  Säugetierarten  (s.  S.  75).  Da- 
gegen scheint  der  Mensch  völlig  refraktär  zu  sein  (Schat).  Auch  die  Übertragungs- 
versuche auf  Vöger  sind  fast  immer  negativ  ausgefallen  (Lingard,  Penning).  Kalt- 
blüter sind  unempfänglich. 

Pathogenese. 

Wie  bei  den  anderen  Trypanosomenkranldieiten  (vgl.  Ngana,  S.  104  und  Be- 
schälseuche, S.  21),  so  dürfen  wir  auch  bei  der  Surra  annehmen,  daß  die  Hauptsymp- 
tome sowie  der  Tod  der  Tiere  auf  einer  Toxinwirkung  der  Trypanosom.en  beruhen. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Bei  den  Einhufern  pflegt  die  Surra  einen  akuten  Verlauf  zu  nehmen.  Nach 
einer  Inkubation  von  4 — 13  Tagen  (Lingard)  werden  Fieber,  trockene  Nase,  tränende 
Augen,  Petechien  auf  den  Schleimhäuten,  urtikariaähnhche  Erscheinungen  auf  der 
Haut,  ödematöse  Anschwellungen  der  Gliedmaßen,  des  Unterkiefers,  der  Geschlechts- 
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teile  usw.  beobachtet.  Die  Körpertemperatur  ist  erhöht,  die  Atmung  beschleunigt 
und  unregelmäßig,  die  Pulszahl  erhöht,  der  Puls  klein,  die  Freßlust  stark  vermindert, 
der  Kot  sieht  rötlich  aus  und  ist  oft  mit  unverdauten  Futterresten  gemischt.  Die 
Zahl  der  Leukozyten  ist  vermehrt  (die  der  Eosinophilen  vermindert).  Die  Erythro- 
zyten sehen  blaß  aus;  sie  bilden  keine  Geldrollen  mehr,  sondern  agglutinieren.  Der 
Tod  kann  nach  wenigen  Tagen  eintreten.  Häufig  zeigt  sich  aber  unter  Abfall  des 
Fiebers  zunächst  eine  scheinbare  Besserung.  Die  Fieberanfälle  wiederholen  sich, 
die  Tiere  werden  nach  jedem  Anfall  schwächer  und  magerer,  die  Schleimhäute 
werden-  blasser,  die  Tiere  zeigen  einen  schwankenden  Gang,  können  sich  schließlich 
nicht  mehr  auf  den  Füßen  halten,  stürzen  gelegentlich  zu  Boden  und  verenden  unter 
den  Symptomen  hochgradiger  Dyspnoe. 

Brau,  Saint-Sernin  &  Mutin-Boudet  (1906)  in  Kochinchina  unterscheiden 
eine  akute,  ödematöse  Form  der  Surra,  die  in  etwa  1 — ^1  ^4  Monaten  zum  Tode  führt, 
und  eine  subakute  Form,  die  ohne  Ödeme  verläuft  und  2 — 2  %  Monate  dauert.  Andere 
Autoren,  z.  B.  Schein,  konnten  diese  Unterscheidung  nicht  bestätigen.  Es  komnien 
natürlich  verschieden  virulente  Trypanosomenstämme  vor;  die  meisten  Pferde 
sterben  nach  1  ^ — 4%  Monaten.  Nach  spontaner  Erkrankung  tritt  der  Tod  gewöhn- 
lich etwas  später  ein  als  nach  einer  künstlichen  Infektion.  Lingard  beobachtete 
bei  35  infizierten  Pferden  eine  Krankheitsdauer  von  6 — 56  Tagen  nach  dem  ersten 
Auftreten  der  Parasiten  im  Blute,  bei  76  spontan  erkrankten  Tieren  eine  solche  von 
6 — -110  Tagen.  Maultiere  und  Esel  sterben  noch  schneller  als  Pferde  (Steel,  Lingard). 

Die  Mortalität  beträgt  bei  den  Equiden  fast  100%. 

Bei  Kamelen  kann  die  Surra  ebenfalls  einen  raschen  akuten  Verlauf  nehmen 
(wie  Lingard  dies  im  Westen  Indiens  beobachtet  hat)  oder  aber  mehrere  Jahre  dauern 
(im  Osten  Indiens  die  Regel,  Pease).  Die  Inkubation  beträgt  9 — 12  Tage  (Lingard). 
Am  Anfang  der  Erkrankung  sind  die  Symptome  nur  sehr  gering :  Fieber,  Augen- 
ausfluß, Ödeme  usw.  Wenn  die  Krankheit  einen  chronischen  Verlauf  nimmt,  so 
dauert  sie  manchmal  3  Jahre  (Tibersa)  oder  noch  länger.  Der  Appetit  bleibt  meist 
gut.  Die  Fieberanfälle  wiederholen  sich.  Anämie  und  Abmagerung  schreiten  all- 
mählich vorwärts.  Die  Tiere  gehen  schließlich  an  Entkräftung  zugrunde.  Nur  ein 
geringer  Prozentsatz  bleibt  am  Leben.  Pease  &  Gaiger  (1908)  haben  bei  zwei 
Kamelen,  die  eine  Krankheitsdauer  von  etwas  über  4  Jahre  hatten,  109  bzw.  107 
Fieberanfälle  mit  positivem  Parasitenbefund  beobachtet.  Die  Parasiten  konnten 
in  diesen  beiden  Fällen  jedesmal  durchschnittlich  etwa  3  Tage  lang  im  peripheren 
Blute  beobachtet  werden.   Die  Temperatur  stieg  auf  40° — 4P  C. 

Bei  Rindern  und  Büffeln  nimmt  die  Surra,  in  Indien  wenigstens,  einen  gut- 
artigen Verlauf.  Die  Inkubation  beträgt  4 — 8  Tage.  Beim  Rinde  sind  in  der  Regel 
keine  Krankheitserscheinungen  wahrzunehmen,  dagegen  erweist  sich  der  Büffel 
als  etwas  empfänglicher.  Beide  Tierarten  können  die  Parasiten  noch  sehr  lange  in 
ihrem  Blute  beherbergen.  Fräser  &  Symonds  (1909)  haben  in  den  malayischen 
Staaten  auch  schwere  Erlo-ankungen  bei  Rindern  gesehen.  Während  gut  genährte 
Tiere  nur  leicht  erlo-anken,  zeigen  die  mageren  alsbald  schwere  Erscheinungen. 
Diese  stimmen  im  allgemeinen  mit  denen  bei  Pferden  überein :  rauhes  Haarldeid, 
Hautausschlag,  Augentränen,  rekurrierende  Fieberanfälle,  fortschieitende  Anämie  und 
Abmagerung  usw.  Die  Tiere  verenden  nach  17  Tagen  bis  6  Monaten.  Neuerdings 
hat  Doeve  (1917)  ausgedehnte  Beobachtungen  über  die  Surra  bei  Büffeln  in  Nieder- 
ländisch-Indien  gesammelt.  Junge  und  schlecht  genährte  Tiere  erkranken  meist 
tödlich,  dagegen  genesen  gut  genährte  Tiere  nach  etwa  3  Monaten.  Die  üblichen 
Symptome  werden  beobachtet;  zuweilen  erblinden  die  kranken  Tiere.  Trächtige 
Kühe  abortieren. 
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Von  deni  schweren  Seuchengang  unter  den  Rindern  auf  Mauritius  ^var  bereits 
oben  die  Rede.  Es  starben  25 — 30%,  in  einzelnen  Gegenden  sogar  75 — 80%  der 
erkrankten  Tiere  (Deixonne). 

Zebus  erliranken  in  der  Regel  nur-  leicht  (Vkijburg,  1907). 

Schafe  und  Ziegen  scheinen  auf  natürlichem  Wege  nur-  selten  an  Surra  zu 
erkranken.  Sie  sollen  die  Kjrankheit  (nach  einer  Dauer  von  niehreren  Monaten) 
meistens  überstehen.  Bei  künstlicher  Infektion  zeigen  sich  die  ersten  Symptoraß  nach 
5 — 8  Tagen;  Ziegen  können  nach  1 — 2,  Schafe  nach  mehreren  Monaten  der  Krank- 
heit erliegen.  Genesene  Tiere  bleiben  immun.  Bei  dem  Ausbruch  auf  Mauritius 
starben  die  Ziegen  in  großer  Zahl  an  SruTa  (s.  S.  71). 

Elefanten  erkranken  schwer  an  Smra.  Die  ersten  Symptome  sollen  füi"  den 
europäischen  Beobachter  schwer  erkennbar  sein.  Die  Tiere  werden  träge  und  machen 
einen  schläfrigen  Eindruck.  Die  Augen  sind  matt,  die  Schleimhäute  blaß,  zuweilen 
mit  Petechien  bedeckt.  Fieber  tritt  anfallsweise  auf.  Allmähhch  magern  die  Tiere 
ab.  Odem.atöse  Schwellungen  zwischen  den  Unter  Idefern,  am  Bauch  tmd  an  den 
Extremitäten  sind  nicht  selten.  Das  Blut  enthält  gewöhnlich  sehr  viele  Parasiten. 
Obwohl  die  Haut  des  Elefanten  so  überaus  dick  ist,  gelingt  es  überraschend  leicht, 
aus  derselben  Blut  zu  erhalten,  auch  gehngt  es  leicht,  schon  mit  einer  sehr  geringen 
Menge  Blutes  Elefanten  auf  sublaitanem  Wege  zu  infizieren  (Evans).  Heilungen 
kommen  bei  Elefanten  vor,  sind  aber  nicht  sehr  häufig. 

Daß  Schweine  sehr  resistent  gegen  Surra  sind,  wurde  bereits  oben  erwährrt. 
In  Indien  zeigen  die  infizierten  Schweine  überhaupt  keine  Krankheitserscheinungen. 
Wesentlich  virulenter  scheint  der  Trypanosomenstamm  in  Indochina  {Tryp.  annamense) 
für  Schweine  zu  sein.  Bauche  &  Bernard  (1913)  haben  19  Ferkel  mit  diesem  Stamm 
aus  Pferden,  Eseln,  Meerschweinchen  und  Hunden  infiziert.  Sämtliche  Ferkel  gingen 
nach  10 — 75  Tagen  ein.  Sechs  infizierte  Schweine  starben  nach  10 — 80  Tagen.  Die 
Inkubation  betrug  2 — 5  Tage  nach  intraperitonealer  und  7 — 11  Tage  nach  subkutaner 
Impfung.  Die  Symptome  sind  Fieber  und  Abmagerung  ohne  Ödeme  oder  Augen- 
störungen. Die  genannten  Autoren  haben  ferner  das  Blut  von  2000  Schweinen  unter- 
sucht, um  festzustellen,  ob  eine  natürliche  Infektion  bei  ihnen  vorkommt,  das  Er- 
gebnis war  jedoch  stets  negativ.  Sie  erklären  dies  aus  der  Stallhaltung  der  Schweine, 
bei  der  die  Tiere  dem  Stechen  der  Fliegen  niemals  ausgesetzt  seien. 

Eine  natürliche  Ansteckung  mit  Trypanosoma  evansi  ist  bei  Hunden  häufig 
beobachtet  worden.  Besonders  empfänglich  zeigten  sich  die  nach  Indien  eingefüln"ten 
englischen  Jagdhunde.  Die  Symptome  sind  im  allgemeinen  die  gleichen  wie  bei 
den  vorerwähnten  Tieren.  Die  Augen  werden  bei  den  Hunden  stark  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  und  erbhnden  nicht  selten.  Bei  künstlicher  Infektion  beträgt  die 
Inkubation  5 — 7  Tage.  Die  Krankheit  dauert  etwa  1 — 3  Monate  und  endigt  fast 
immer  mit  dem  Tode. 

Auch  bei  Katzen  nimmt  die  Surra  einen  tödlichen  Verlauf.  Die  Inkubation 
dauert  3 — 6.  die  Kranldieit  selbst  9 — 51  Tage. 

Von  den  übrigen  Versuchstieren  sind  noch  zu  erwälinen: 

Affen  (mit  Ausnahme  von  Kynozephalen)  sind  sehr  empfängUch  für  Surra. 

Kaninchen  erkranken  nach  3 — 10  Tagen  und  verenden  nach  5 — 49  Tagen 
(Fräser  &  Symonds). 

Meerschweinchen  gehen  im  Durchschnitt  nach  34  (10 — 125)  Tagen  ein. 

Ratten  durchschnitthch  nach  11  Tagen,  Mäuse  nach  11^  Tagen  (Laveran 
&  Mesnil). 
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Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Bei  der  Surra,  wie  bei  den  Trypanosomosen  überhaupt,  sind  die  postmortalen 
Veränderungen  nur  sehr  gering.  Sie  bestehen  je  nach  dem  Verlauf  der  Krankheit 
in  einer  mehr  oder  weniger  starken  Abmagerung  und  Anämie,  in  gelbsulzigen  Ergüssen 
in  die  Unterhaut,  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  den  Körperhöhlen,  in  Schwellung 
der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  und  in  Petechien  in  den  serösen  und  in  den  Schleim- 
häuten. Bei  Hunden  und  Kamelen  werden  auch  Keratitis  und  Haarausfall  beobach- 
tet, bei  Kamelen  zuweilen  Lungenödem. 

Diagnose  und  Diiferentialdiaguose. 

Entscheidend  für  die  Diagnose  Surra  ist  der  Nachweis  des  Trypanosoma  evansi 
im  Blute.  Neben  einfachen  Ausstrichen  empfiehlt  es  sich,  das  Blut  im,  ,, hängenden 
Tropfen"  oder  im  gefärbten  ,, dicken  Tropfen"  zu  untersuchen.  Noch  wichtiger  ist 
die  Verimpf ung  von  größeren  Blutmengen  an  geeignete  Versuchstiere:  Hunde, 
Kaninchen,  Meerschweinchen,  Mäuse  usw.  Erst  wenn  diese  Tiere  nach  wieder- 
holten Verimpfungen  keine  Reaktion  gezeigt  haben,  darf  m.an  das  Ursprungstier  für 
surrafrei  erklären  (vgl.  S.  72).  Keinesfalls  darf  man  sich  auf  die  Durchmusterung 
einfacher  Biutaus striche  verlassen. 

Bei  chronischen  Fällen  sind  die  Paiasiten  außerordentlich  spärlich  im  Blute; 
aber  auch  bei  schwerkranken  Tieren  wechselt  die  Zahl  der  Trypanosomen  sehr  je 
nach  der  Körpertemperatm .  Im  allgemeinen  sind  sie  zahheich  wählend  einer  Fieber- 
periode, dagegen  verschwinden  sie  in  der  dazwischenliegenden  Pause  mehr  oder 
weniger  vollständig  aus  dem  Blute. 

Über  die  absolute  Zahl  der  Paiasiten  bei  der  Surra  der  Pferde  machen  Laveran 
&  Mesnil  folgende  Angabe:  Die  Zahl  der  Trypanosomen  im  Kubikniillinietei  Blut 
übersteigt  selten  400,  kann  aber  350  000  erreichen. 

Neben  der  mikroskopischen  Blutuntersuchung  und  dem  Tierversuch  wird 
neuerdings  die  niala'oskopische  Agglutination  und  die  Komplementablenkung  zur 
Sicherung  der  Diagnose  empfohlen  (Uhlenhuth,  Lange,  Zwick,  Miessner).  Da 
diese  Methoden  aber  keine  spezifischen,  sondern  nur  Gruppemeaktionen  geben, 
sind  sie  zur  Trennung  der  einzelnen  Trypanos omenarten  nicht  brauchbar. 

Daß  das  Trypanosoma  evansi  sich  morphologisch  nicht  sicher  von  dem  Try- 
panosoma brucei  und  anderen  unterscheiden  läßt,  wurde  bereits  erwähnt.  Ob  die 
von  Laveran  empfohlene  Methode  der  Kreuzimmunisierung  sichere  Resultate  liefert, 
steht  ebenfalls  nicht  fest  (vgl.  S.  6).  Vorläufig  lassen  sich  diese  Krankheiten  am 
besten  nach  dem  klinischen  Bilde  unterscheiden.  Wahrscheinlich  werden  einige  der 
Trypanosomen,  die  zum  Typus  des  Tryp.  evansi  gehören,  aber  vorläufig  auf  Grund 
der  Kreuzimmunisierung  als  selbständige  Arten  betrachtet  werden  (wir  erinnern 
an  Tryp.  soudanense,  Tryp.  elephantis,  Tryp.  berberum,  Tryp.  dromedarii,  Tryp. 
togolense  usw.),  später  mit  dieser  Art  vereinigt  werden. 

Von  den  klinischen  Erscheinungen  sind  für  Surra  verdächtig:  inter- 
mittierendes Fieber,  Ödeme,  Abmagerung  trotz  bestehender  Freßlust. 

Prognose. 

Nur  bei  Wiederkäuern  (Rindern,  Büffeln,  Schafen,  Ziegen)  kann  die  Voraus 
sage  im  allgemeinen  günstig,  bei  allen  andeien  Tierarten  muß  sie  ungünstig  lauten. 
Bei  Pferden,  Kamelen,  Elefanten,  Hunden  usw.  beträgt  die  Mortalität  annähernd 
100%. 
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Beliandlimg. 

Ein  sicheres  Heilmittel  gegen  die  Surra  ist  bis  heute  noch  nicht  bekannt.  Zahl- 
Teiche  Mittel,  die  anfänglich  bei  Versuchen  an  kleinen  Laboratoriumstieren  Erfolg 
versprachen  (Atoxyl,  Brechweinstein,  Sublimat,  Auripigment,  Salvarsan  usw.) 
haben  später  bei  den  großen  Haustieren  versagt.  Es  wird  sich  nicht  lohnen,  hier 
auf  die  vielen  negativen  Ergebnisse  (von  Lingard,  Edington,  Gaiger.  Holmes  usw.) 
einzugehen.  Wir  möchten  nur  einige  Methoden  kurz  schildern,  mit  denen  verhältnis- 
mäßig gute  Erfolge  erzielt  worden  sind. 

Strong  &  Teague  (1910)  erzielten  mit  einer  kombinierten  Methode  von  Atoxyl 
(bzw.  Arsenophenylglycin)  und  Auiipigment  etwa  45%  Heilerfolge. 

Thiroux  &  Teppaz  (1910)  behandelten  die  surrakranken  Pferde  mit  Brech- 
weinstein allein  oder  Auripigment  allein  oder  einer  Kombination  beider  Mittel  oder 
schließlich  Atoxyl  in  Verbindung  mit  Auripigment.  Von  13  behandelten  Tieren 
genasen  7  (=  53,8%). 

Verhältnismäßig  sehr  günstige  Resultate  hat  Holmes  (1911)  in  Muktesar  bei 
Pferden  und  Maultieren  erzielt  durch  Kombination  von  Acidum  arsenicosum  in  Bolus- 
form oder  in  Lösung  und  Atoxyl  in  subkutaner  Darreichimg. 

Als  Beispiel  seiner  Behandlungsmethode  führen  wir  folgenden  Fall  an: 
Esel  C  34.   Gewicht  550  engl.  Pfund  (ca.  239  kg).  Dritter  Fieberanfall.  25.  Krankheitstag. 
1.  Tag   60  ccm  x\tosyl. 

3.  Tag  500  ccm  sol.  acid.  arsenic. 

4.  Tag    60  ccm  Atoxyl. 

5.  Tag  1  g  acid.  arsenic.  als  Bolus. 

4  Tage  Pause. 

10.  Tag  500  ccm  sol.  acid.  arsenic. 

11.  Tag  60  ccm  Atoxyl. 

12.  Tag  1,5  g  acid.  arsenic.  (Bolus). 

4  Tage  Pause. 

17.  Tag  600  ccm  sol.  acid.  arsenic. 

18.  Tag  60  ccm  Atoxyl. 

19.  Tag  2  g  acid.  arsenic.  (Bolus). 

8  Tage  Pause. 

28.  Tag  600  ccm  sol.  acid.  arsenic. 

29.  Tag  60  ccm  Atoxyl. 

30.  Tag  2  g  acid.  arsenic. 

Erfolg:  dauernde  Heilung.    Der  Esel  wurde  noch  5  Monate  unter  Beobachtung  gehalten. 

Holmes  hat  die  Methode  dann  noch  vereinfacht  und  folgende  allgemeine  Vorschrift 
gegeben : 


1.  Tag 

75  ccm 

1)  (50  resp.  100)  Atoxyl  subkut 

an 

3.  Tag 

1  g 

(1  resp.  1)       acid.  arsenic. 

in  Bolusform. 

5.  Tag 

1  g 

(1  resp.  1) 

, ,        , , 

7.  Tag 

1,5  g 

(1,25  resp.  1,5)  „ 

5,  ,5 

9.  Tag 

1,5  g 

(1,25  resp.  1,5)  „ 

),  5, 

11.  Tag 

1,75  g 

(1,5  resp.  2,0)  „ 

!>  >5 

13.  Tag 

1,75  g 

(1,5  resp.  2,0)  „ 

?,  5, 

15.  Tag 

2,0  g 

(1,75  resp.  2,5)  „ 

5, 

17.  Tag 

2,0  g 

(1,75  resp.  2,5)  „ 

!, 

19.  Tag 

2,5  g 

(2,0  resp.  3,0)  „ 

5,  5, 

21.  Tag 

2,5  g 

(2,0  resp.  3,0)  „ 

,5  )) 

Das  Atoxyl  hat  nur  die  Wirkung,  die  Trypanosomen  aus  dem  Blut  zu  vertreiben; 


^)  Die  Zahlen  in  dieser  Reihe  gelten  für  leichte  Artilleriepferde,  die  eingeklammerten  für 
Fohlen  resp.  schwere  Pferde. 
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für  sich  allein  hat  es  keine  heilende  Wirkung.  Das  Atoxyl  wird  in  4prozentiger,  frisch 
zubereiteter  Lösung  angewandt;  die  Arsenigesäurelösung  wird  nach  der  Vorschrift 
von  LoEFFLER  &  RÜHS  (1907)  hergestellt  1).  Alle  Arsenpräparate  müsseh  nach  dem 
Füttern  (Kleie!)  gegeben  werden.  Die  Tiere  müssen  gut  gepflegt  und  öfters  bewegt 
werden.  Sobald  sich  Kolik  oder  sonstige  Vergiftungserscheinungen  bemerkbar 
machen,  muß  mit  der  Behandlung  ausgesetzt  werden,  bis  die  Tiere  sich  erholt  haben. 
Eventuell  kleinere  Dosen  geben.  Es  empfiehlt  sich,  die  Tiere  noch  etwa  2  Monate 
unter  Beobachtung  zu  stellen,  da  Rückfälle  nach  etwa  6  Wochen  auftreten  können. 
Die  Behandlung  oder  eine  Modifikation  derselben  wird  dann  wiederholt,  eventuell 
mit  etwas  größeren  Dosen. 

Holmes  hat  mit  diesen  Methoden  über  70%  Heilerfolge  erzielt.  Allerdings 
konnte  Walker  (1914),  der  die  Angaben  von  Holmes  in  Labore  nachprüfte,  dieses 
günstige  Resultat  nicht  bestätigen  (vier  negative  Fälle). 

Gaiger  (1911)  hat  nicht  ganz  so  gute  Erfolge  gehabt  wie  Holmes.  Er  hält  die 
Behandlung  mit  Acidum  arsenicosum  in  Bolusform  für  gefährlich  und  empfiehlt 
Atoxyl  (oder  Arsazetin)  +  Auiipigment. 

Leese  (1912)  hat  ausgedehnte  Versuche  über  die  Behandlung  der  Surra  bei 
Kamelen  angestellt. 

Nach  folgender  Methode  Avurden  'S  von  4  Kamelen  dauernd  geheilt: 

1.  Tag    4  g  Atoxyl  intravenös. 

2.  Tag    0,5  g  Brechweinstein  intravenös. 

3.  Tag   55  grains^)  (=  3,52  g)  arsensaures  Natrium  im  Wasser. 

2  Tage  Pause.  .  . 

5.,  6.  und  7,  Tag  Behandlung  wie  am  1.,  2.  und  3.  Tag. 
4  Tage  Pause. 

11.  Tag  4,4  g  Atoxyl  intravenös. 

12.  Tag  0,5  g  Brechweinstein  intravenös. 

13.  Tag  60  grains^)  (=  3,74  g)  arsensaures  Natrium  im  Wasser. 

8  Tage  Pause. 

21.,  22.  und  23.  Tag  Behandlung  wie  am  11.,  12.  und  13.  Tag. 
12  Tage  Pause. 

35.,  36.  und  37.  Tag  Behandlung  wie  am  11.,  12.  und  13.  Tag. 

Mason  (1911)  hat  Atoxyl,  Auripigment  und  arsenigsaures  Natrium  bei  der 
Surra  der  Kamele  in  Ägypten  mit  gutem,  Erfolg  angewandt. 

Auch  Cross  (1914)  hat  recht  gute  Erfolge  bei  der  Behandlung  der  Surra  der 
Kamele  gehabt.  Er  wandte  folgende  Methoden  an:  (1)  100  ccm  einer  5%  Lösung 
Soamin  und  dann  an  jedem  zweiten  Tage  eine  (steigende)  Dosis  (0,4  bis  über  2  g) 
arseniger  Säure,  im  ganzen  etwa  10  Dosen.  (2)  Arsenige  Säure  allein  in  steigenden 
Dosen  von  0,4  bis  über  2  g  an  jedem  2.  Tag.  (3)  1.  Tag  100  ccm  einer  5%  (in 
einigen  Fällen  6 — 7%)  Lösung  von  Soamin,  2.  Tag  0,5  g  Brechweinstein,  3.  Tag 
arsenige  Säure  (0,5 — 1,2  g).  Diese  Behandlung  wurde  dreimal  wiederholt  mit 
Zwischenpausen  von  2  bis  6  Tagen.  (4)  Soamin  und  arsenige  Säure  abwechselnd  an 
jedem  zweiten  Tag. 

Bei  jeder  der  beiden  ersten  Methoden  fing  Gross  die  Behandlung  mit  einer 
Serie  von  Tieren  an  und  zwar  a)  bei  positivem  und  b)  bei  negativem  Trypano- 
somenbefund.    Das  Resultat  der  Behandlung  war  folgendes: 


^)  Man  löst  1  g  acidum  arsenicosum  durch  Kochen  in  10  ccm  normaler  Sodalösung,  nimmt 
10  ccm  normale  Salzsäurelösung  dazu  und  verdünnt  auf  1000  ccm. 
2)  1  grain  =  0,064  g. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.   VI.  6 
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Behandlungs- 
methode (s.  0.) 

Zahl  der 
behandelten 
Tiere 

Zahl  der 
Rückfälle 

Zahl  der 
Todesfälle 

Zahl  der 
Heilungen 

la 

21 

12 

2 

7 

Ib 

9 

2 

2 

5 

2  a 

12 

4 

1 

7 

2b 

8 

4 

4 

3 

24 

9 

1 

14 

4 

15 

4 

1 

10 

Prozentzahl 
der  geheilten 
Tiere 


33/0 
55% 
58% 
50% 
58% 
66% 


Nach  diesen  Versuchen  hegt  keine  Notwendigkeit  vor,  mit  der  Behandlung 
zu  warten,  bis  die  Trypanosomen  im  Blute  erscheinen;  dadurch  wird  viel  Zeit  gespart. 
Die  Dosis  maxima  tolerata  der  arsenigen  Säure  für  Kamele  beträgt  nach  Gross  etwa 
1,2  g  pro  1000  Pfund  (=  453,6  kg)  Körpergewicht;  einige  Tiere  vertragen  noch 
1,7  g  gut. 

Alle  Forscher  betonen,  daß  das  Verbringen  der  an  Surra  leidenden  Tiere  in 
gute  Gesundheitsverhältnisse  sowie  gute  Fütterung  und  Pflege  sehr  vorteilhaft 
und  das  Leben  verlängernd  wirken. 


Verhütung. 

Drei  Faktoren  sind  für  die  Ausbreitung  der  Surra  unbedingt  erforderhch: 
das  Icranke  Tier  (bzw.  Virusträgei ),  das  übertragende  Insekt  und  das  empfängliche 
Tier.  Bei  allen  prophylaktischen  Bestrebungen  gilt  es  nun  die  Vereinigung  dieser 
drei  Umstände  zu  verhindern.  In  dauernd  verseuchten  Ländern  (z.  B.  Indien)  ist 
eine  der  wichtigsten  Maßnahmen  die  Feststellung  der  gefährdeten  Bezirke.  Von 
solchen  müssen  alle  empfänglichen  Tiere  ferngehalten  werden.  Die  als  Überträger 
erkannten  Fhegenarten  sollen  nach  Möglichkeit  vernichtet,  surrakranke  Tiere  ge- 
tötet und  -verdächtige  durch  wiederholte  Blutuntersuchungen  kontroUiert  werden. 
Auch  durch  mechanischen  Schutz  (Drahtgaze,  Schmauchfeuer)  kaim  man  das  Stechen 
der  Fliegen  verhindern. 

In  surrafreien  Ländern  ist  die  Prophylaxe  noch  von  weit  größerer  Bedeutimg. 
Hier  gilt  es  vor  allen  Dingen  die  Einfuhr  von  surrakranken  Tieren  zu  verhindern. 
Von  welchen  katastrophalen  Folgen  für  ein  Land  eine  solche  Einschleppung  be- 
gleitet sein  kann,  hat  das  Beispiel  von  Mauritius  gelehrt  (s.  S.  71).  Andererseits 
haben  gerade  die  weiteren  Fälle  von  Surraeinschleppungen  (nach  Transvaal,  den 
Vereinigten  Staaten  von  Amerika  und  Austrahen)  gezeigt,  wie  wirksam  eine  um- 
sichtig durchgeführte  Vorbeugung  sein  kann.  Wenn  man  die  Einfuhr  von  Tieren 
aus  Surraländern  nicht  gänzhch  verbieten  will  (was  Möhler  &  Thompson  für  Tiere, 
die  für  Menagerien  und  zoologische  Gärten  bestimmt  sind,  empfehlen),  so  soUte  das 
Blut  solcher  Tiere  vor  der  Freigabe  gründlichst  auf  das  Vorhandensein  von  Trypano- 
somen untersucht  werden  (vgl.  S.  79). 

Schutzimpfung. 

Die  Methoden  der  Abschwächung  der  Trypanosomen  durch  Tierpassage  und 
die  Serumbehandlimg  haben  bis  jetzt  vollständig  versagt,  wenigstens  soweit  ihre 
praktische  Anwendtmg  versucht  worden  ist.  Ob  die  von  Schilling  bzw.  die  von 
Braun  &  Teich  mann  angegebenen  Immunisienmgsmethoden  bessere  Ergebrüsse 
haben  werden,  ist  abzuwarten.  Das  bereits  oben  (S.  76)  erwähnte  Verfahren 
von  LiNGARD,  Pferde  mit  dem  Blut  von  Kamelen,  die  sich  im  zweiten  oder  dritten 
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Kxankheitsjahre  befinden,  zu  impfen,  ist  bisher  noch  von  keiner  anderen  Seite  nach- 
geprüft worden. 
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5.  Mbori,  yerursacht  durch 
Trypanosoma  evansi  var.  mborii  Laveran,  1904:. 

Definition. 

Unter  Mbori  verstehen  wir  eine,  hauptsächlich  im,  Sudan  vorkommende,  mit 
der  Surra  nahe  verwandte  (vielleicht  identische)  Krankheit  der  Kamele  und  Pferde. 
Der  Erreger  wird  von  Laveran  als  Varietät  des  Trypanosoma  evansi  (Steel)  be- 
trachtet.   Die  Krankheit  ähnelt  der  Surra,  verläuft  aber  etwas  gutartiger. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Im  Sudan  wird  die  ICrankheit  Mbori  (=  Fliege)  oder  maladie  de  la  mouche 
(Cazalbou),  im  Somalilande,  wo  sie  von  Martoglio  festgestellt  wurde,  wird  sie  von  den  Ein- 
geborenen Salaf  genannt. 

Geschichtliches. 

Die  Mboii  wurde  zuerst  von  Cazalbou  im  Jahre  1903  bei  Kamelen  beobachtet, 
die  aus  der  Sahara  nach  dem  französischen  Sudan  kamen.  Die  ausführ  Hohen  Berichte 
von  CazALBou  wurden  von  Laveran  (1903  u.  1904)  der  Pariser  Academie  de  Medecine 
vorgetragen.  Der  letztgenannte  Autor  erkannte  gleich  die  nahe  Verwandtschaft 
der  Mbori  mit  der  Surra  und  kam.  auf  Grund  seiner  Im munisierungs versuche  zu 
der  Überzeugung,  daß  der  Erreger  eine  Varietät  des  Tryf.  evansi  darstellt. 

Vorkommen. 

Die  Kranldieit  ist  aus  verschiedenen  Teilen  des  nördlichen  äquatorialen  Afrikas 
gemeldet  worden.  Im  französischen  Sudan  ist  sie  in  der  Gegend  von  Timbuctu, 
am  Faguibine-See  heimisch.  Cazalbou  hat  sie  aber  auch  am' oberen  und  mittleren 
Niger  und  im  ganzen  Verlaufe  des  Senegalflusses  bis  zur  Westküste  beobachtet. 
Andererseits  ist  sie  aus  den  Ländern  des  Tschadsees  bekannt.   Im  britischen  Sudan 
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wurde  eine  mit  der  Mbori  wahrscheinlich  identische  Krankheit  bei  Kamelen,  Pferden 
und  Maultieren  von  Fry  (1911)  beobachtet.  Im  italienischen  Somalilande  ist  die 
Mbori  von  Martoglio  (1911)  festgestellt  worden. 

Bei  der  im  Jahre  1904  nach  Transvaal  eingeschleppten  Kameltrypanosomose 
handelte  es  sich  wohl  ohne  Zweifel  um  Mbori  (s.  S.  71).  Die  eingeführten  Tiere 
stammten  aus  Somaliland  (vgl.  Theiler,  1906).  Auch  die  in  Deutsch-Südwestafrika 
herrschende  Kameltrypanosomose  ist  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  mit  Mbori 
identisch  (Reinecke,  1911).  Wenn  Sieber  (1912,  nach  einem  unveröffentlichten 
Bericht)  behauptet,  daß  das  Kameltrypanosoma  in  Deutsch-Südwest  morphologisch 
absolut  verschieden  von  Trypanosoma  evansi  sei,  so  ist  diese  Angabe  mit  Vorsicht 
aufzunehmen  (s.  u.). 

Ätiologie. 

Sowohl  Vallee  &  Panisset  (1904)  wie  Laveran  (1905)  erklärten  den  Erreger 
der  Mbori  für  morphologisch  identisch  mit  Trypanosoma  evansi.  Dagegen  stellten 
sie  übereinstimmend  fest,  daß  Versuchstiere,  die  eine  Mboriinfektion  überstanden 
hatten,  auf  eine  Impfung  mit  Surra  positiv  reagierten.  Laveran  hält  daher  eine 
Trennung  beider  Parasiten  für  geboten  und  nennt  den  Erreger  Trypanosoma  evansi 
var.  mhorii. 

Diesem  Urteil  kann  man  sich  vorläufig  nur  unter  Vorbehalt  anschließen  (siehe 
S.  6).  Aus  rein  praktischen  Gründen  wollen  wir  dennoch  die  Mbori  hier  als  selb- 
ständige Krankheit  behandeln. 

Übertragung. 

Cazalbou  betrachtet  Tabanus  und  Stomoxys  als  natürliche  Überträger.  In 
der  Umgebung  von  Timbuctu  hat  er  Tabanus  ditaeniatus  Macq.,  Tab.  rufipes  Macq. 
und  Tab.  gratus  Loew.  gesarnmelt.  Ery  nennt  Tab.  sufis  und  Tab.  taeniola  als  Über- 
träger im  britischen  Sudan. 

Mit  Blut  läßt  sich  die  Krankheit  auf  alle  Versuchstiere  übertragen. 

Epizootologie. 

Teppaz  (1907)  hat  beobachtet,  daß  die  Kamele  sich  hauptsächlich  in  der  Nähe 
der  Flüsse  (besonders  des  Senegalflusses)  infizieren.  Die  Packtiere  Averden  in  der 
trockenen  Jahreszeit  nach  den  gefähideten  Bezirken  gebracht,  wobei  die  Flußläufe 
möglichst  vermieden  werden,  und  vor  dem  Einsetzen  der  Regenzeit  wieder  nach 
dem  Hochlande  zurückgenommen. 

Pathogenität. 

Nach  Thiroux  &  Teppaz  (1907)  befällt  die  Mbori  auf  natürlichem  Wege  nur 
Kamele;  dagegen  erlvranken  Pferde,  Rinder,  Schafe  und  Ziegen  niemals.  Laveran 
&  Mesnil  (1912)  betrachten  Kamele  und  Pferde,  Fry  (1911)  Kamele,  Pferde  und 
Maultiere  als  de  natürlichen  Wirte.  Bemerkenswert  ist  die  Tatsache,  daß  seit  der  Ein- 
schleppung der  Mbori  in  Deutsch- Südwest  im  Jahre  1905  keine  Tiere  außer  Ka- 
melen spontan  an  der  Seuche  erkrankt  sind  (Reinecke,  Sieber). 

Künstlich  läßt  sich  die  Krankheit  auf  Pferde,  Rinder,  Antilopen,  Schafe, 
Ziegen,  Hunde,  Katzen,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Ratten,  Mäuse  usw.  über- 
tragen. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Bei  Kamelen  sind  die  Krankheitserscheinungen  im  allgemeinen  ähnlich  wie 
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bei  der  Surra:  Fieber,  Abmagerung,  zuweilen  Haarausfall,  Augentränen,  Ödeme 
an  den  Augenlidern  und  am  Bauch,  vorübergehende  Lähmungserscheinungen  usw. 
Der  Appetit  bleibt  gut.  Die  Fieberanfälle  wiederholen  sich.  Die  Kranklieit  endigt 
in  der  Regel  nach  5  bis  6  Monaten  mit  dem  Tode. 

Bei  Pferden  sieht  man  Anämie,  Ödeme,  Petechien  usw.  Zuweilen  eine  Haut- 
eruption. Der  Tod  tritt  nach  ca.  4  bis  6  Monaten  ein  (Laveran  &  Mesnil).  Von 
sechs  mit  dem  südwestafrikanischen  Stamm  infizierten  Pferden  starben  drei  nach 
12  bis  14  Monaten  (Siebee). 

Bei  den  kleinen  Versuchstieren  dauert  die  Inkubation  und  der  Krankheits- 
verlauf etwas  länger  als  bei  der  Surra. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Bei  verendeten  Kamelen  und  Pferden  findet  man  neben  der  Milzschwellung 
so  gut  wie  keine  Veränderungen.  Ob  der  von  Meissner  (1910)  bei  Kamelen  in  Deutsch- 
Südwestafrika  erhobene  Obduktionsbefund  auf  Mbori  zurückgeführt  werden  muß, 
ist  nicht  erwiesen. 

Behandlung  und  Yerhütung. 

Im  allgemeinen  trifft  das  bei  der  Surra  Gesagte  auch  für  Mbori  zu.  Laveran 
(1904)  hat  gefunden,  daß  Trypanrot  bei  Ratten  und  Mäusen,  die  mit  Mbori  infiziert 
worden  sind,  sehr  gut  wirkt,  bei  der  Surra  dagegen  nicht. 

Nach  Laveran  &  Mesnil  sind  die  erfolgreichen  Behandlungs versuche,  die 
Thiroux  &  Teppaz  (1910)  mit  Brech Weinstein,  Auripigment  uiid  Atoxyl  ausführten 
(s.  S.  80),  nicht  mit  Surra-  sondern  mit  mborikranken  Pferden  angestellt  worden. 
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6.  El  Debab,  verursacht  durch 
Trypanosoma  soudanense  Laver  an,  1907. 

Definition. 

Mit  dem  Namen  El  Debab  wird  eine  in  Nordafrika  weit  verbreitete  Krankheit 
der  Kamele  und  Pferde  bezeichnet,  die  durch  Stechfliegen  (Tabaniden,  Stomoxys) 
auf  mechanische  Art  übertragen  wird. 

f]    Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Debab  ist  das  arabische  Wort  für  Bremse  (Tabanus).  In  Algerien  wird  die  Krankheit 
El  Debab  oder  Mard-el-debab  genannt,  in  Ägypten  El  Debeb,  Jaffa,  El  Dehab,  Marad 
el  Dehab,  Marad  el  Zoubab  usw.  Eine  im  Süd-Oranais  (Algerien)  herrschende  Pferdetrypano- 
somose  wurde  von  Rennes  Mal  de  la  Zousfana  genannt;  sie  ist  jedoch  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  mit  dem  Debab  identisch.  In  der  Oranie  heißt  dieselbe  Krankheit  Taher  und  in  der  Gegend 
von  Konstantine  Tmerdjin.  Eine  ähnliche  Krankheit  wird  im  französischen  Sudan  Tahaga 
genannt. 

Geschichtliches. 

Nachdem  die  Beschälseuche  schon  längere  Zeit  in  Algerien  bekannt  war,  fanden 
BuFFARD  &  Schneider  (1902),  daß  noch  eine  zweite  Trypanosomenkrankheit  unter 
den  Pferden  dortselbst  herrschte.  Kurz  darauf  wurde  von  Szewzyck  (1903)  und 
Rennes  (1903ff.)  eine  ähnliche  Kjcankheit  unter  den  Pferden  im  Zousfanatal  (Al- 
gerien) beobachtet  und  von  dem  letztgenannten  Autor  Mal  de  la  Zousfana  genannt. 
Die  Brüder  Sergent  haben  dann  (1904ff.)  eine  in  Algerien  seit  vielen  Jahren  herr- 
schende und  von  den  Eingeborenen  El  Debab  genannte  Kamelseuche  studiert.  Die- 
selbe Krankheit  ist  auch  in  anderen  nordafrikanischen  Ländern  festgestellt  worden. 
Im  französischen  Sudan  wurde  sie  im  Jahre  1905  von  Cazalbou  (1907)  studiert.  Der 
Erreger  dieser  Seuche  wurde  von  Laveran  (1907)  Trypanosoma  soudanense  genannt 
und  später  mit  dem  Erreger  des  El  Debab  identifiziert. 

Die  Frage,  ob  es  sich  bei  allen  in  diesem  Kapitel  besprochenen  Feststellungen 
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um  eine  und  dieselbe  Krankheit  handelt,  kann  noch  nicht  als  endgültig  entschieden 
angesehen  werden  (s.  u.). 

Yorkomineu. 

Aus  Algerien  ist  El  Debab  oder  eine  Varietät  derselben  Kj'ankheit  (Mal  de  la 
Zousfana)  beschrieben  worden  von  Buffard  &  Schneider  (1902),  Szewzyck  (1903), 
Re3S!nes  (1903ff.),  den  Brüdern  Sergent  und  ihren  Mitarbeitern  (1904ff.),  Roger 
&  Greffulhe  (1905),  Remy  (1908)  u.  a.,  aus  Marokko  von  Velu  (1915ff.),  FiORi 
&  Delanoe  (1915ff.),  Sergent,  Lheritier  &  Belleval  (1915),  Bouin  (1916)  usw. 
In  Tripolis  haben  Pricolo  (1912)  und  Battaglia  (1913)  eine  ähnliche  Seuche  unter 
den  Kamelen  beobachtet.  Bei  der  Kamelseuche  in  Ägypten  handelt  es  sich  wohl 
ebenfalls  um  El  Debab  (Piot  Bey,  1890  und  Mason,  1911).  Nach  Ed.  und  Et.  Ser- 
gent (1905)  kommt  El  Debab  auch  in  Tunis  und  in  Syrien  vor.  Im  Sudan  haben 
Cazalbou  (1907)  sowie  Bouet  &  Roubaud  (1912)  die  Krankheit  studiert  und  im  Somali- 
lande und  Erythiaea  Martoglio  (1911,  1913).  Ferner  gehören  die  Feststellungen 
von  Fry  (1911,  s.  S.  94  Lit.-Verz.)  aus  dem  britischen  Sudan  und  von  Bruce, 
Hamerton,  Bateman  &  Magkie  (1909,  s.  u.)  vom,  Albertsee  möglicherweise  hierbei*. 

Ätiologie. 

Die  Brüder  Sergent  beschrieben  zuerst  den  Erreger  des  El  Debab  als  ein  18 
bis  22,2  fj,  langes  und  1,5  ju  breites  Trypanosoma.  Die  durchschnittliche  Länge  be- 
trüge 19  JU.  während  Tryp.  evansi  im  Durchschnitt  25  ju  mißt.  Später  stellten  sie 
jedoch  bei  ihren  Versuchstieren  eine  mittlere  Länge  von  25,5  ju  fest  und  bei  dem 
Erreger  des  .,Taher"  25  /.i.  Laveran  konnte  keine  morphologischen  Unterschiede 
gegenüber  dem  Erreger  der  Surra,  Tryp.  evansi,  nachweisen. 

Auf  Grund  seines  immunisatorischen  Verhaltens  wurde  der  Erreger  des 
,,Tahaga"  im  französischen  Sudan  von  Laveran  (1907)  für  eine  selbständige  Art 
erklärt  und  Tryp.  soudanense  genannt.  Da  Tiere,  die  gegen  Tahaga  immun  waren, 
sich  auch  gegen  El  Debab  als  resistent  erwiesen  und  umgekehrt,  betrachtete  Laveran 
beide  Krankheiten  als  identisch.  Diesem  Urteil  konnten  sich  Ed.  und  Et.  Sergent 
&  Lheritier  (1912)  nicht  anschließen.  Während  sie  Debab  und  Taher  miteinander 
identifizieren  konnten,  fanden  sie,  daß  Tiere,  die  gegen  Debab  oder  Taher  immun 
waren,  positiv  reagierten,  wenn  sie  mit  Tahaga  virus  geimpft  wurden  und  umgekehrt. 
Sie  schlagen  daher  für  den  Erreger  des  El  Debab  den  Namen  Trypanosoma  berberum 
vor.  Laveran  (1914)  hat  diese  Versuche  nachgeprüft  und  konnte  seine  frühere  An- 
nahme vollauf  bestätigen,  nämlich  daß  Tryp.  soudanense  und  der  Erreger  des  Debab 
(,,Tryp.  berberum")  identisch  seien.  Der  soudanense-Stamm  war  etwas  aktiver  als 
der  Debab-Stamm,  daher  die  ,, Fehlergebnisse"  der  genannten  Autoren.  Diese  Ver- 
suche bestätigen  unsere  oben  vertretene  Ansicht,  daß  dem  Immunisierungsverfahi'en 
nicht  die  große  Bedeutung  zukommt,  die  Laveran  ihm  beimessen  möchte. 

Die  in  Maroklco  von  Bouin  (1916)  festgestellte  KameUvrankheit  scheint  mit 
dem  Debab  der  übrigen  nordafrikanischen  Länder  vollkommen  übereinzustimmen, 
dagegen  Aveicht  die  in  den  allerletzten  Jahren  bei  Pferden  in  verschiedenen  Teilen 
Maroldios  beobachtete  Trypanosomose  in  mancher  Beziehung  erheblich  von  ihm  ab. 
Ed.  Sergent,  Lheritier  &  Belleval  (1915)  haben  eine  Trypanosomenepizootie 
unter  den  Pferden  im  Bezirk  Casablanca  im  Jahre  1911  studiert  und  auf  Grund  von 
Immunisierungs versuchen  den  Erreger  vom  Tryp.  .soudanense  und  Tryp.  berberum, 
abgetrennt  und  Trypanosoma  marocanum  genannt.  Es  ist  monomorph,  hat  eine 
mittlere  Länge  von  18  (16 — 24  ,«)  und  eine  Breite  von  1,5 — 2,5  ju.  Velu  (1915ff .)  hat 
die  Pferdetrypanosomose  in  der  Umgebung  von  Fez  (Maladie  de  Fez)  eingehend 
studiert.   Ferner  haben  Fiori  &  Delanoe  in  der  Gegend  von  Mazagan  eine  Pferde- 
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krankheit  beobachtet,  die  durch  ein  polymorphes  Trypanosoma  (im  Gegensatz  zu 
dem  monomorphen  von  Casablanca)  hervorgerufen  wurde. 

Es  hat  sich  nun  herausgestellt  (Laveran,  1917),  daß  die  Polymorphie  des 
Trypanosoma  von  Mazagan  bei  den  Tierpassagen  veischwand,  so  daß  die  Pferde- 
trypanosomose  in  Marokko  wohl  eine  einheitliche  Klrankheit  darstellt,  deren  Eireger 
Tryp.  marocanum  ist.  Durch  Immunisierungsversuche  will  Laveran  nachgewiesen 
haben,  daß  Tryp.  marocanum  mit  Tryp.  brucei,  Tryp.  rhodesiense,  Tryp.  evansi, 
Tryp.  soudanense  und  Trypanosoma  berberum  nicht  identisch  ist. 

Der  Erreger  der  Kameltrypanosomose  in  Tripolis  wurde  von  Pricolo  (1912) 
Trypanosoma  dromedarii  genannt. 

Martoglio  (1913)  unterscheidet  zwei  Kameltrypanosomosen  in  Erythraea. 

Der  Erreger  des  „Giahan",  der  auch  Einder  befällt,  ist  ein  dimorphes,  14 — 24  /li  langes  Try- 
panosoma, dagegen  ist  der  Erreger  des  „Atteh"  etwa  38  lang  und  kommt  außer  bei  Kamelen 
auch  bei  Pferden,  Eindern  und  Schafen  vor.  Die  Beziehung  dieser  Krankheiten  zum  El  Debab 
ist  nicht  geklärt.  (Der  Erreger  der  ersteren  Krankheit  soll  für  Einder  und  Schafe  sehr  pathogen 
sein,  für  Hunde,  Kaninchen  und  Mäuse  dagegen  nicht,  während  der  Erreger  der  ,,Atteh''-Krankheit 
sich  genau  umgekehrt  verhalten  soll. 

Erwähnt  muß  noch  werden,  daß  Bruce  und  seine  Mitarbeiter  (1909)  bei  einem 
in  der  Nähe  des  Albertsees  erlegten  Elefanten  Trypanosomen  fanden,  die  mit  Tryp. 
soudanense  große  Ähnlichkeit  hatten.  Die  mittlere  Länge  betrug  18  u.  Die  Autoren 
nannten  diese  Parasiten  vorläufig  Trypanosoma  elejantis. 

Aus  dem  Vorstehenden  geht  zur  Genüge  hervor,  daß  man  die  als  ,,E1  Debab"  usw. 
beschriebene  Kamel-  und  Pferdetrypanosomose  in  Nordafrika  nur  unter ,  Vorbehalt 
als  eine  einheitliche  Krankheit  auffassen  kann.  Andererseits  erscheint  uns  die  Auf- 
stellung der  vielen  neuen  Arten  nicht  berechtigt,  weil  die  Immunisierungs versuche, 
auf  Grund  deren  die  Arten  voneinander  abgetrennt  werden,  manchmal  zu  verschie- 
denen Endresultaten  führen  (vgl.  oben  die  Versuche  von  Laveran,  1907  u.  1914  und 
von  Ed.  und  Et.  Sergent  &  Lheritier,  1912  mit  Tryp.  berberum). 

Ob  Tryp.  marocanum  sich  als  gute  Art  herausstellen  wird,  muß  die  Zukunft 
lehren.  Wir  nennen  vorläufig  die  Erreger  aller  in  diesem,  Kapitel  bespiochenen 
Seuchen  Tryp.  soudanense  und  betrachten  sie  als  Unterarten  des  Tryp.  evansi. 

Übertragung. 

Daß  Tabaniden  für  die  Entstehung  des  Debab  verantwortlich  sind,  war  den 
Eingeborenen  Algeriens  seit  urdenklichen  Zeiten  bekannt  (Sergent).  Auf  experi- 
mentellem Wege  haben  Ed.  und  Et.  Sergent  (1905)  nachgewiesen,  daß  Atylotus 
(Tabanus)  nemoralis  (Meigen)  und  Atylotus  tomentosus  (Macq.),  zwei  Fliegen,  die 
von  den  Eingeborenen  als  die  gefährlichsten  angesehen  werden,  die  Krankheit  auf 
mechanische  Art  übertragen  können.  In  einem  Versuch  erwiesen  sich  die  Fliegen 
nach  22  Stunden  noch  infektiös,  sonst  gelang  die  Übertragung  nur  in  den  Fällen, 
in  denen  die  Überträger  direkt  von  dem  Icranken  auf  das  gesimde  Tier  gebracht 
wurden.  Von  14  mit  Stomoxys  angestellten  Über tragungs versuchen  fielen  13  nega- 
tiv aus;  nur  in  einem  Falle  traten  11  Tage  nach  dem  Ansetzen  der  Fhegen  Trypa- 
nosomen im  Blute  des  Versuchstieres  auf.  Die  Versuche  mit  Hippobosca  cameli  ver- 
liefen negativ.  Die  Autoren  kommen  zu  dem  Schluß,  daß  Tabaniden  die  gewöhn- 
lichen Überträger  darstellen,  daß  Stomoxys  und  Haematopota  dagegen  nur  eine  sehr 
untergeordnete  Rolle  spielen. 

In  Ägypten  betrachtet  Mason  (1911)  Tabanus  taeniola  und  eine  kleine  nicht 
näher  bestimmte  Tabanus-Axt  als  die  hauptsächlichsten  Überträger. 

BouET  &  RouBAUD  (1912)  ist  die  Übertragung  des  Tahaga  im  Sudan  mit 
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Stomoxys  calcitrans  und  St.  bouvieri  geJungen.  In  einem  Falle  erfolgte  eine  Infektion. 
24  Stunden,  nachdem  die  Insekten  an  einem  kranken  Tier  Blut  gesogen  hatten. 

Nach  Martoglio  (1913)  wird  die  ,,Giahan"-Seuche  der  Kamele  in  Erythraea 
durch  Stomoxys,  die  „Atteh"- Seuche  dagegen  durch  Tabaniden  übertragen. 

Eine  Übertragung  durch  den  Koitus  scheint  nicht  vorzukommen  (Mesnil, 
Ed.  und  Et.  Sergent). 

Künstlich  läßt  sich  diese  Krankheit  ebenso  leicht  mit  infektiösem  Blut  über- 
tragen, wie  die  übrigen  Trypanosomosen.  Battaglia  (1913)  hat  durch  Skaiifikation 
und  Auftragung  von  ,,Try'panosoma  dromedarti'' -haltigem  Blut  auf  die  Genital- 
schleimhaut von  Kaninchen  ein  ulzerierendes  Granulom  an  der  Impfstelle  mit  po- 
sitivem Blutbefund  bekommen,  i 

Epizootologie. 

In  Algerien  trifft  man  Tahanus  nur  in  der  Zeit  vom  1.  Juni  bis  etwa  zum  10.  Juli 
in  großen  Mengen  an  (Ed.  und  Et.  Sergent).  Einige  wenige  Arten  erscheinen  schon 
im  Mai,  jedoch  findet  man  die  gefährlichen  Arten  erst  Anfang  Juni.  Sie  verschwinden, 
sobald  ihre  Todfeinde,  große  schlanke 'Fliegen  der  Gattung  Asilides ,  erscheinen, 
von  denen  sie  zu  Tausenden  gefressen  werden.  In  Ägypten  sind  die  Tabaniden  {Tab. 
taeniola  und  Tab.  ditaeniatus)  in  den  Monaten  Mai  und  Juni  und  dann  wieder  im 
September  am  häufigsten  (Mason,  1912). 

Tabanus  lebt  in  feuchten,  mit  Buschwerk  bewachsenen  Tälern  und  bevorzugt  in  Algerien 
die  Pflanze  Thapsia,  während  deren  Blütezeit  er  am  häufigsten  ist. 

Die  Tabaniden  verlassen  ihre  Heiraatstätte  niemals.  Nur  wenn  Kamele  durch  diese  Stellen 
ziehen,  werden  sie  von  den  Fliegen  gestochen.  Die  Brüder  Sergent  haben  gezeigt,  daß  ein  ein- 
facher Stich  ohne  Blutsaugen  bereits  genügt,  die  Krankheit  zu  übertragen.  Dies  dürfte  die  ge- 
wöhnliche Art  der  Übertragung  sein;  denn  in  der  Eegel  werden  die  Fliegen,  wenigstens  von  den 
gesunden  Kamelen,  verscheucht,  ehe  sie  Zeit  hatten,  Blut  zu  saugen. 

Da  die  Krankheit  bei  den  Kamelen  meistens  über  ein  Jahr  dauert,  finden  die 
Füegen  stets  kranke  Individuen  vor,  von  denen  aus  die  Ansteckung  anderer  Tiere 
erfolgen  kann.  Sergent,  Remy  u.  a.  haben  festgestellt,  daß  mindestens  10%  aller 
Kamele  in  Algerien  infiziert  sind. 

Die  Fliegen  stechen  nur  zwischen  9  Uhr  vormittags  und  5  Uhr  nachmittags 
bei  warmem  Wetter.  Die  Versuche  von  Ed.  und  Et.  Sergent  sowie  von  Bouet  & 
RouBAUD  (s.  o.)  haben  die  Möglichkeit  ergeben,  daß  die  Fliegen  sich  an  einem  Tag 
an  kranken  Kamelen  infizieren  und  am  nächsten  Tag  die  Krankheit  auf  gesunde 
Tiere,  die  denselben  Weg  ziehen,  übertragen  können. 

Kamele  können  in  jedem  Alter  erkranken.  Ed.  und  Et.  Sergent  haben  Saug- 
kälber infiziert  gefunden. 

In  Nordalgerien  ist  El  Debab  bei  Pferden  seht  selten,  offenbar  weil  sie  fast 
nie  mit  Kamelen  zusammentreffen;  wo  beide  Tierarten  aber  zusammengehalten 
werden,  ist  die  Krankheit  auch  unter  den  Pferden  weit  verbreitet.  Mason  (1912) 
hat  in  Ägypten  den  Eindruck  gewonnen,  daß  der  Stich  der  Tabaniden  für  Pferde 
weniger  gefährlich  sei  als  für  Kamele,  während  andererseits  erstere  nach  einer  künst- 
lichen Infektion  schwerer  erkranken. 

Pathogenität. 

Spontan  scheinen  nur  Kamele  und  Pferde  an  El  Debab  zu  erkranken.  An 
der  Südspitze  des  Oraniebezirkes  in  Algerien  hat  Vialatte  (1915)  ferner  einige 
spontane  Fälle  bei  Hunden  beobachtet. 

Auf  künstlichem  Wege  lassen  sich  auch  Esel,  Rinder,  Schafe,  Ziegen,  Hunde, 
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Affen,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Ratten,  Mäuse  usw.  infizieren.  Das  Schwein 
ist  wieder  merkwürdig  resistent;  es  treten  zwar  Trypanosomen  im  Blute  auf,  jedoch 
zeigt  das  Tier  keinerlei  Krankheitserscheinungen  (Rennes). 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Bei  Kamelen:  Ungefähr  eine  Woche  nach  der  Infektion  erscheinen  bereits  die 
ersten  Trypanosomen  im  Blute ;  von  sonstigen  Kxankheitserscheinungen  ist  dagegen 
am  Anfang  der  Krankheit  nichts  zu  bemerken.  Erst  nach  einem  bis  mehreren 
Monaten  zeigt  sich  eine  fortschreitende  Schwäche  und  Abmagerung.  Das  Haar- 
kleid wird  rauh  und  struppig.  Die  Tiere  können  nicht  gut  gehen.  Nach  kurzen 
Märschen  legen  sie  sich  hin  und  sind  nur  schwer  zum  Aufstehen  zu  bewegen.  Träch- 
tige Tiere  abortieren;  die  Kälber,  die  ausgetragen  werden,  sind  schwach  und  ka- 
chektisch  und  gehen  meist  nach  wenigen  Monaten  ein. 

Der  Appetit  ist  zu  Anfang  gut,  wird  aber  nachher  wechselnd.  Die  Körper- 
temperatur beträgt  bei  den  chronisch  kranken  Tieren  etwa  38,5^ — 39"  C. 

Die  Abmagerung  nimmt  zu.  Die  Pieberanfälle  wiederholen  sich  (jeden  Monat 
etwa  ein  Anfall).  Gegen  das  Ende  der  Kxankheit  können  Ödeme  auftreten.  Bouin 
(1916)  hat  wiederholt  Petechien  auf  den  Schleimhäuten  beobachtet. 

Die  Krankheit  kann  in  wenigen  Monaten  tödlich  verlaufen,  kann  aber  auch 
1  oder  mehrere  Jahre  dauern.  In  Ägypten  scheint  die  lange  Dauer  (3 — 4  Jahre) 
die  Regel  zu  sein.  Fälle  von  spontaner  Heilung  sind  beobachtet  worden,  sind  in- 
dessen selten.    Solche  immunen  Tiere  haben  einen  sehr  hohen  Wert. 

Die  Ve  rluste  an  El  Debab  sind  sehr  groß.  Sergent  u.  a.  haben  gefunden,  daß 
mehr  als  10%  des  Kamelbestandes  in  Algerien  infiziert  sind.  Von  diesen  sterben 
fast  alle.  Nach  Piot  Bey  (1890)  beträgt  die  Mortalität  in  Ägypten  30—40%.  Ed.  und 
Et.  Sergent  (1905)  berichten  über  eine  Expedition  des  Generals  Monge  Marey  nach 
Laghouat  im  Jahre  1844;  im  Juni  wurde  die  Karawane  bei  Tiarat  von  Tabaniden 
überfallen ;  bis  zum  Herbst  waren  drei  Viertel  der  Kamele  an  El  Debab  verendet.  Von 
500  Kamelstuten  abortierten  15  innerhalb  20  Tagen.  Die  Brüder  Sergent,  Foley 
&  Lheritier  (1918)  haben  beobachtet,  daß  eine  Infektion  mit  El  Debab  gegen 
Entbehrungen  oder  andere  Infektionskrankheiten  sehr  empfindlich  macht.  Dadurch 
werden  die  indirekten  Verluste  an  El  Debab  noch  erhöht. 

Bei  Pferden  sind  die  Symptome  im  allgemeinen  ähnlich  wie  bei  den  übrigen 
Trypanosomosen,  nur  daß  Ödeme  bei  El  Debab  selten  beobachtet  werden.  Zunächst 
fallen  die  Krankheitserscheinungen  kaum  auf.  Die  Pferde  ermüden  aber  schnell. 
Eine  progressive  Anämie  macht  sich  alsdann  bemerkbar,  sowie  eine  fortschreitende 
Abmagerung.  Sehr  charakteristisch  ist  der  unsichere  Gang,  besonders  in  der  Hinter- 
hand; in  der  Oranie  (Algerien)  heißt  die  Krankheit  deshalb  Taher,  weil  die  Pferde 
wie  kleine  Kinder  gehen.  Die  Fieberanfälle  wiederholen  sich  etwa  zweimal  im  Monat. 
Die  Temperatur  steigt  in  wenigen  Stunden  von  38"  C  auf  42"- — 43"  C.  Während  eines 
solchen  Anfalles,  der  ^4  bis  5  Tage  dauern  kann,  sind  die  Trypanosomen  sehr  häufig 
im  Blute  anzutreffen. 

Rennes  hat  häufig  nervöse  Störungen  beobachtet.  Velu  (1915ff.)  hat  auch 
Darmstörungen,  Gelbsucht,  Ödeme  und  Veränderungen  an  den  Augen  (Petechien, 
blutiges  Augentränen,  vereinzelt  auch  Keratitis)  gesehen  und  Ed.  und  Et.  Sergent 
(1905)  berichten  über  Rotfärbung  des  Harnes  bei  einem  künsthch  infizierten  Pferde. 

Die  Krankheitsdauer  betiägt  in  der  Regel  4 — 6  Monate.  Velu  (1915)  hat  in 
Marokko  mehrfach  Heilungen  gesehen;  die  Genesung  geht  aber  sehr  langsam  vor  sich. 

Roger  &  Greffulhe  (1905)  haben  chronische  Fälle  von  El  Debab  bei  Eseln 
beobachtet,  sonst  scheinen  diese  Tiere  in  der  Natur  nicht  zu  erkranken.  In  Ägypten 
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hat  Mason  (1912)  keinen  einzigen  Fall  beim  Esel  oder  Maultier  gesehen,  ob-\vohl  sie 
vielfach  mit  kranken  Kamelen  zusammenkamen. 

Der  Ej?ankheitsverlauf  bei  einigen  Versuchstieren  möge  noch  erwähnt  sein. 

Ein  Rind,  das  von  Rennes  infiziert  wurde,  starb  nach  15  Tagen. 

Bei  Ziegen  dauert  die  Inkubation  etwa  5  Tage  und  die  Krankheit  3 — 8  Monate. 
Nicht  selten  geht  sie  in  Heilung  über.  Die  Symptome  sind  Eieber ,  Anämie ,  Abmagerung , 
zuweilen  Ödeme  und  Hornhauttrübung. 

Ein  von  Laveran  infiziertes  Schaf  starb  nach  2  Jaluen.  Trypanosomen  waren 
erst  gegen  Ende  der  Krankheit  im  Blute  nachweisbar. 

Schweine  zeigen  keine  Eaankheitserscheinungen  (Renhes). 

Hunde  sterben  regelm,äßig  nach  30 — 40  Tagen  (Ed.  und  Et.  Sergent),  gelegent- 
lich erst  nach  7  Monaten  (Rennes).  Sie  magern  ab  und  werden  schlaf  süchtig.  Kera- 
titis wird  häufig  beobachtet.  Bei  mit  einem  Tahaga- Stamm  infizierten  Hunden  dauerte 
die  Inkubation  10  Tage;  der  Tod  erfolgte  dru-chschnittUch  nach  50  (27 — 85)  Tagen. 
(Laveran). 

Katzen  sterben  nach  15 — 60  Tagen  (Rennes). 

Bei  Kaninchen  dauert  die  Krankheit  durchschnittlich  45  Tage  (18 — 150), 
die  Inkubation  2 — -8  Tage.  Wie  bei  den  anderen  Trypanosornosen  beobachtet  man 
auch  hier  Fieber,  Ödeme,  eitrige  Konjunktivitis  usw. 

Meerschweinchen  können  schon  nach  12  Tagen  verenden;  die  Kranldieit 
kann  aber  auch  6 — 11  Monate  dauern,  im  Durchschnitt  95  Tage. 

Weiße  Ratten  sind  sehr  ernpfänglich.  Nach  subkutaner  Impfung  treten  die 
ersten  Trypanosomen  nach  3 — 4  Tagen  im,  Blute  auf,  der  Tod  tritt  nach  16  Tagen 
ein;  nach  intraperitonealer  Impfung  sind  die  entsprechenden  Zahlen  1  bzw.  5  bis 
9  Tage.  Durch  Passagen  wird  die  Virulenz  gesteigert  (Ed.  und  Et.  Sergent),  nach 
vier  bis  fünf  Passagen  erreicht  sie  ihr  Maximum;  der  Tod  tritt  darm  nach  10  bzw. 
8  Tagen  ein. 

Bei  der  weißen  Maus  liegen  die  Verhältnisse  ähnlich.  Nach  der  vierten  Pas- 
sage beträgt  die  Inkubation  nach  subkutaner  Impfung  3  Tage  und  die  Krankheits- 
dauer 12  Tage,  nach  intraperitonealer  Impfung  1  bzw.  6%  Tage. 

Graue  Ratten  und  Mäuse  sind  resistenter  und  verhalten  sich  individuell 
sehr  verschieden  gegen  El  Debab. 

Die  Versuche  von  Rennes  mit  Mal  de  la  Zousfana  und  von  Laveran  mit  Tahaga 
stimmen  im  allgemeinen  mit  denen  der  Gebrüder  Sergent  über  ein. 

Pathologisch- anatomischer  Befund. 

Wie  bei  den  übrigen  Trypanosomosen :  Milzschwellung  und  zuweilen  Ver- 
größerung der  Lymphdrüsen. 

Differentialdiagnose. 

Mason  (1911)  macht  darauf  aufmerksam,  daß  die  Beduinen,  trotz  ihrer  scharfen 
Beobachtung,  die  Trypanosomose  nicht  immer  von  der  Filariose  unterscheiden 
können.    Hier  muß  die  mikroskopische  Untersuchung  entscheiden. 

Prognose. 

Schlecht.  Bei  den  natürlichen  Wirten  des  Trypanosoma  soudanense,  Kamelen 
und  Pferden,  sind  Heilungen  sehr  selten. 
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Behandlung. 

Auf  die  relativ  günstigen  Ergebnisse,  die  Mason  (1911)  bei  El  Debab  der  Kamele 
in  Ägypten  erzielt  hat,  ist  bereits  im  Kapitel  ,,Sm'ra"  hingewiesen.  Er  verabfolgte 
jeden  zweiten  Tag  abwechselnd  Atoxyl  (2 — 4  g),  Auripigment  (4 — 7  g)  und  Natrium 
arsenicosum  (4  g).    Von  neun  behandelten  Tieren  wurden  vier  vollständig  geheilt. 

Auch  bei  Pferden  hatte  Mason  (1912)  recht  gute  Erfolge.  Es  wurde  Arsazetin 
statt  Atoxyl  (2,5 — 3  g),  Auripigment  (6 — 10  g)  und  Natr.  arsen.  (2 — 4  g)  in  ähnlicher 
Weise  gegeben.  Von  sechs  Pferden  waren  vier  dauernd  geheilt,  die  anderen  beiden 
hatten  später  wieder  Rückfälle,  waren  aber  bedeutend  gebessert. 

Velu  (1918)  hatte  Gelegenheit  bei  einer  größeren  Anzahl  von  Pferden  (fast 
100  Stück)  Behandlungsversuche  anzustellen.  Er  kommt  zu  dem  Schluß,  daß  Atoxyl, 
Thiarsol  und  Brechweinstein  in  großen  Dosen  eine  schädhche  Wirkung  auf  die 
Kranken  ausüben;  bei  den  schwachen  Tieren  wurde  der  Tod  beschleunigt  und  auch 
bei  den  anderen  keine  Heilung  erzielt.  Mit  Galyl  und  Novarsenobenzol  hatte  er  keine 
besseren  Erfolge.  Dagegen  scheinen  die  Arsenikalien  in  kleinen,  oft  wiederholten 
Dosen  verabreicht,  insofern  günstig  zu  wirken,  als  die  Tiere  dadurch  gekräftigt 
werden  und  die  Infektion  eher  überwinden  können. 

YerMtung. 

Über  diesen  wichtigen  Punkt  machen  Ed.  und  Et.  Sergent  (1905)  ausführliche 
Angaben.  Die  einfachste  und  sicherste  Maßregel,  die  die  Kamelbesitzer  anwenden, 
ist  die,  ihre  Tiere  von  den  Gegenden,  wo  Tabaniden  vorkommen,  besonders  während 
des  Monats  Juni  fernzuhalten.  Da  Tabanus  seine  feuchte,  tiefgelegene,  buschreiche 
Wohnstätte  niemals  verläßt,  ist  es  verhältnismäßig  einfach,  die  gefährdeten  Zonen, 
die  überdies  den  Nomaden  seit  Jahrhunderten  bekannt  sind,  zu  meiden.  Es  ist  auch 
beobachtet  worden,  daß  die  Tabaniden  die  Kamele  kaum  ein  paar  hundert  Schritte 
weit  in  die  Wüste  hinein  verfolgen;  dann  kehren  sie  zurück  (Sergent,  Mason). 

Die  Nom,aden  bleiben  also  während  der  gefährlichen  Somniermonate  auf  dem 
Hochland,  möglichst  in  größerer  Entfernung  von  stehendem  Wasser  oder  Gebüschen. 
Auch  treiben  sie  die  Kamele  nur  morgens  früh  auf  die  Weide  und  bringen  sie  gegen 
8  Uhr  nach  Hause,  um  sie  dann  erst  wieder  nachmittags  um  4  Uhr  fortzutreiben 
(die  Fliegen  stechen  mit  Vorliebe  während  der  heißen  Tagesstunden,  s.  S.  119). 

Beim  Ziehen  durch  eine  Tabanus-Zone  werden  die  Karnele  in  einem  dichten 
Haufen  getrieben,  weil  die  Fhegen  dann  leichter  abgewehrt  werden  körmen  und  nur 
die  am  Rande  marschierenden  Tiere  gestochen  werden. 

Durch  Rauch  werden  die  Fliegen  von  den  Lagern  vertrieben. 

Ferner  werden  die  Kamele  eingeteert.  Der  Teer  wird  aus  den  Pflanzen  Juniperus 
phoenicia  und  Tliuya  articulata  gewonnen.  Die  Methode  ist  angeblich  nicht  unge- 
fährlich, verhindert  aber  das  Stechen  auf  einige  Zeit. 

Als  Radikalmittel  zur  Verhütung  der  Weiterausbreitung  der  Seuche  empfehlen 
Ed.  und  Et.  Sergent  die  Ausrottung  der  infizierten  Karnele  im  Frühjahr.  Dies  ließe 
sich  durch  Sachverständige  leicht  durchführen. 
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I.  Ngaiia  oder  Tsetsekrankheit,  verursacht  durch 
Trypanosoma  brttcei  Plimmer  &  ßradford,  1899. 

Definition. 

Die  Ngana  ist  eine  auf  Afrika  beschränlite  Trypanosomose ,  die  bei  Pferden, 
Eseln  und  Hunden  stets  tödlich  verläuft,  bei  den  anderen  Haussäugetieren  ge- 
legentlich in  Heilimg  übergehen  kann.  Der  Verlauf  ist  in  der  Regel  chronisch.  Über- 
tragen wird  die  Ngana  durch  Stechfhegen  aus  der  Gattung  Glossina,  und  zwar  findet 
eine  Entwicklung  der  Trypanosomen  im,  Darm,  der  Eliege  statt.  Die  wichtigsten 
Krankheitserscheinungen  sind  Fieber,  Ödeme,  Abmagerung  und  Zerfall  der  roten 
Blutkörperchen;  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  sind  gering. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Nach  M.  Mayer  (1913)  ist  die  Schreibweise  Ngaua  richtiger  als  die  bisher  übliche  Nagaua. 
Das  Wort  bedeutet  iu  der  Zulusprache  kraftlos,  hinfällig,  nutzlos.  Tsetse  ist  nach  Sander  (1905) 
entstanden  aus  der  Verdoppelung  des  Bantuwortes  nsi  =  Fliege.  Französisch  heißt  die  lü-ankheit 
auch  maladie  de  la  mouche,  englisch  fly  disease  und  holländisch  vliegziekte.  Im  So- 
maliland wird  die  Ngana  bei  den  Kamelen  von  den  Eingeborenen  Aino  genannt. 

Geschichtliches. 

Nach  der  Darlegung  von  Oefele  (1899)  muß  man  annehmen,  daß  die  im  6.  Ka- 
pitel des  Veterinärpapyrus  von  Kahrm  erwähnte  Rinderkrankheit  nichts  anderes 
als  die  Ngana  war.  Demnach  hätte  die  Ngana  schon  vor  3  bis  4000  Jahren  in  Ägypten 
geherrscht.  Die  ätiologische  Bedeutung  des  Fliegenstiches  wäre  also  schon  den  alten 
Ägyptern  bekannt  gewesen.  Auch  die  vierte  bis  sechste  der  zehn  von  Moses  über 
Ägypten  verhängten  Plagen  müssen  nach  Oefele  auf  das  Auftreten  der  Tsetsefhegen 
(4.  Plage)  nach  dem  Anschwellen  des  Nils  bzw.  auf  den  Ausbruch  der  Ngana  (5.  und 
vielleicht  6.  Plage)  bezogen  werden. 

In  der  Neuzeit  stammen  die  ersten  Berichte  über  die  Ngana  von  dem  Afrika- 
reisenden LiviNGSTONE  (1857),  der  die  Seuche  in  den  Tälern  des  Limpopo-  und  des 
Sambesiflusses  sowie  weiter  nördlich  an  den  Ufern  des  Nyassa-  und  Tanganjikasees 
beobachtete.  Livingstone  erzählt,  wie  sämtliche  mitgeführten  Rinder  der  Krankheit 
erlagen,  und  führt  ihr  Entstehen  auf  den  Stich  der  Tsetsefliege  zurück.  Seine  Be- 
schreibung der  Krankheit  ist  für  jene  Zeit  äußerst  genau. 

Im  Jahre  1894  wurde  David  Bruce  von  der  südafrikanischen  Regierung  auf- 
gefordert, die  im  Zululand  herrschende  mörderische  Tsetsekrankheit  zu  studieren. 
Der  von  Bruce  nach  wenigen  Monaten  veröffentlichte  Bericht  (1895)  ist  für  die 
weitere  Forschung  von  giundlegender  Bedeutung  geblieben.  Es  gelang  ihm,  den  Er- 
reger zu  entdecken  und  das  Wesen  der  Krankheit  in  allen  Avichtigen  Pmikten  auf- 
zudecken. Auch  konnte  er  durch  Experimente  den  Beweis  erbringen,  daß  Glossina 
morsitans  WestWood  der  Überträger  der  Trypanosomen  ist. 

Ein  infizierter  Hund  wurde  im  Jahre  1896  von  Bruce  nach  England  geschickt 
und  bildete  den  Ausgangspunkt  für  zahllose  in  den  europäischen  Laboratorien  über 
die  Ngana  ausgeführte  Versuche.  Die  ersten  Untersuchungen  wurden  von  Kant- 
hack, Durham  &  Blandford  (1899)  angestellt.  Plimmer  &  Bradford  (1899)  haben 
daraufhin  den  Erreger  einem  besonders  sorgfältigen  Studium  unterworfen  und  ihn^ 
dem  Entdecker  zu  Ehren,  Trypanosoma  hrucei  genannt. 
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Yorkommen. 

Die  Ngana  ist  über  einen  großen  Teil  von  Afrika  verbreitet  .  Bruce  hat  sie 
zuerst  im  Zululand  studiert.  In  den  benachbarten  Kolonien  der  südafrikanischen 
Union  konamt  sie  nicht  vor.  Im  Zululand  sind  es  die  sumpfreichen,  mit  Mimosen 
bewachsenen  Küstenstrecken,  wo  die  Tsetsekrankheit  anzutreffen  ist  und  die  auch 
als  Malarianester  berüchtigt  sind.  Dorthin  hat  sich  das  Großwild  zurückgezogen 
und  mit  diesem  die  Tsetsefhege.  Nach  Theiler  (1901)  kam  die  Seuche  früher  auch 
im  nördlichen  Transvaal  vor.  Seitdem  aber  durch  die  Portschritte  der  Landeskultur 
und  die  Verheerungen  der  Rinderpest  in  den  neunziger  Jahren  des  vorigen  Jahr- 
hunderts das  Großwild  (Antilopen,  Wasserbock,  Buschbock,  Riedbock,  Büffel, 
Wilde beest  usw.)  größtenteils  vernichtet  worden  war,  sollen  aus  den  betreffenden 
Distrikten  auch  die  Zungenfliegen  und  damit  die  Tsetsekrankheit  verschwunden  sein. 

Die  Ngana  kommt  ferner  nach  Theiler  im  Betschuanalande,  Matabele-  und 
Maschonalande  (Rhodesia)  und  im  portugiesischen  Ostafrika  (Mozambique)  vor. 
Sodann  ist  sie  festgestellt  worden  von  Montgomery  &  Kinghorn  (1908)  in  Nord- 
westrhodesia,  von  Livingstone  (1857,  1874)  und  anderen  Reisenden  am,  Sambesi- 
flusse, sowie  weiter  nördlich  im  Tal  des  Luapulaflusses  und  in  der  Gegend  des  Moero-, 
Nyassa-  und  Tanganjikasees.  In  Nyasaland  ist  die  Seuche  neuerdings  (1914)  von 
Bruce  und  seinen  Mitarbeitern  eingehend  studiert  worden. 

In  Deutsch-Ostafrika  hat  Robert  Koch  (1898)  die  Tsetsekrankheit  zuerst 
beschrieben.  Seither  ist  sie  von  Schmidt  (1902),  Stuhlmann  (1902),  Sander  (1902ff.), 
Kummer  (1902),  und  später  von  Kleine,  Taute,  Fischer,  Liohtejsiheld,  Wölfel(1916) 
u.  a.  eingehend  studiert  worden.  Verseucht  sind  (nach  Stuhlmann)  folgende  Gebiete : 
das  üsambaragebirge,  die  Gegend  von  Daressalam,  die  Insel  Mafia.  Ferner  die 
Gegend  vom  Meere  bis  Ussagora,  das  Tal  des  Ruaha  und  des  Rovuma  sowie  das 
Gebiet  zwischen  dem  Meere  und  dem  Nyassasee.  Im  Innern  des  Landes  ist  die 
Ngana  besonders  in  der  Nähe  des  Tanganjikasees  um  den  5.  südlichen  Breitengrad 
herum  verbreitet  (s.  Fig.  16). 

In  Britisch-Ostafrika  hat  Stordy  (1899)  die  Ngana  von  Mombassa  bis  zum 
Viktoriasee  und  im  Küstengebiet  beobachtet. 

Im  Somalilande  ist  die  Seuche  zuerst  von  Smith  (1894)  festgestellt  worden  und 
zwar  den  Ufern  des  Wabi-Schebeli  entlang.  Im  Jahre  1901  hat  Brumpt  in  der  Provinz 
Ogaden  eine  Trypanosomose  der  Kamele  gesehen,  die  von  den  Eingeborenen  Aino 
genannt  und  mit  der  Ngana  wahrscheinlich  identisch  ist.  Dagegen  ist  die  von  Mar- 
TOGLio  (1911)  im  Tale  des  Djuba-  und  Wabi-Schebeh-Plusses  beobachtete  Krankheit 
der  Rinder,  Kamele,  Schafe  und  Ziegen  nach  Laveran  &  Mesnil  (1912)  aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  auf  Tryp.  dimorfhon  und  nicht  auf  Tryp.  brucei  zurückzuführen. 

Im  Jahre  1910  entdeckten  Bruce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie  in  Uganda 
Trypanosomen  im  Blute  eines  Ochsen,  die  sie  für  Tryp.  brucei  hielten.  Dieser  Fund 
war  insofern  von  großer  Bedeutung,  als  die  Identität  dieses  Trypanosomenstammes 
mit  Tryp.  brucei  aus  Zululand  später  von  anderen  Autoren  angezweifelt  wurde 
(s.  unten  S.  108).   Duke  (1916)  hat  die  Ngana  im  nördhchen  Uganda  festgestellt. 

Balfour  (1908),  Fry  (1911)  und  Webb  (1915)  haben  die  Ngana  bei  Tieren  im 
Britisch-Sudan  beobachtet  und  zwar  hauptsächhch  bei  Tieren  aus  der  Provinz  Bahr- 
el-Ghazal  und  aus  dem  Tale  des  weißen  Nils.  Auch  in  Kordofan  hat  Balfour  (1913) 
Fälle  beobachtet. 

In  Kamerun  haben  Ziemann  (1903),  Helm  (1910)  u.  a.  die  Krankheit  studiert 
und  in  Togo  Schilling  (1901ff.),  Ziemann  (1902ff.),  und  Martini  (1903ff.).    Die  in 


1)  Vgl.  hierzu  auch  den  Abschnitt  über  die  Verbreitung  des  ,,Try'p.  'pecaucW  auf  S.  176. 
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Togo  aufgefundenen  Trypanosomen  werden  von  einzelnen  Autoren  für  eine  eigene 
Art  gehalten  (s.  S.  109). 

Endlich  ist  die  Tsetsekrankheit  noch  von  Macfie  (1911  ff.)  in  Nordnigeria  ge- 
funden worden  und  von  demselben  Forscher  (1915)  an  der  Goldküste  Westfrikas. 

Fig.  16. 
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Verbreitung  der  Tsetsekrankheit  in  Deutsch-Ostafrika.    Nach  Wölfel  (1916). 
(Aus  Zeitschr.  f.  Infektionskrankh.  d.  Haustiere,  Bd.  17,  1916.) 


Ätiologie. 

Der  von  Bruce  (1905)  entdeckte  Erreger  der  Ngana,  das  Trypanosoma  hrucei, 
stimmt  morphologisch  in  weitgehendem  Maße  mit  den  bereits  beschriebenen  Erregern 
der  Beschälseuche  und  der  Surra,  dem  Tryp.  equiperdum  bzw.  Tryp.  evansi  überein. 

Tryp.  hrucei  ist  meist  schlank;  die  hintere  Partie  ist  langkegelförmig,  das 
Hinterende  abgerundet.  Die  Länge  einschheßlich  der  Geißel  beträgt  im  Durchschnitt 
26 — 33  die  Breite  1,5 — 2,5  fi.  Nach  Bruce  zeigt  das  Tryp.  ferwcei  ein  verschiedenes 
Aussehen  je  nach  der  Tierart,  in  der  es  sich  befindet.  Auch  Flimmer  &  Brad- 
FORD  (1899)  wollen  bedeutende  Größen  unterschiede  bei  den  verschiedenen  Tierarten 
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laeobachtet  haben.  Dahingegen  haben  Laveran  &  Mesnil  (1912)  die  Trypanosomen 
bei  sehr  vielen  Tierspezies  studiert  und  nur  unbedeutende  Unterschiede  feststellen 
können.  Es  betrug  die  diirchschnittliche  Länge  bei  Equiden  28 — 33  /x,  bei  Hunden 
oder  Nagetieren  26- — 27  ^. 

Der  länglich  gestaltete  Kern  liegt  in  der  Mitte  des  Plasmaleibes,  der  rundliche 
gut  färbbare  Blepharoplast  nahe  dem  hinteren  abgestumpften  Ende.  Die  feinere 
zytologische  Struktur  des  Kernes  ist  besonders  von  Kühn  &  v.  Schuckmann  (1912) 
studiert  worden,  deren  Ergebnisse  Hartmann  &  Nöller  (1918)  bei  Tryp.  theileri 
nachgeprüft  haben  (s.  S.  227).  Einen  sehr  wichtigen  Beitrag  zu  unserer  Kenntnis 
über  die  Bedeutung  des  Blepharoplasten  lieferte  Werbitzki  (1910),  der  bei  einem 
gegen  Pyronin  festen  Nganastamm  feststellte,  daß  der  Blepharoplast  verschwunden 
war.  Durch  Behandlung  nganakranker  Mäuse  mit  Pyronin  und  Oxazin  konnte 
«r  den  Blepharoplasten  in  normalen  Trypanosomenstämmen  experimentell  zum 
Verschwinden  bringen.  Solche  blephaioplastlosen  Stämme  schienen  gegen  Arzneien 
weniger  Aviderstandsfähig  zu  sein  als  normale,  dagegen  konnte  weder  eine  Verän- 
derung in  der  Beweglichkeit  noch  in  der  Verrnehrungsfunktion  beobachtet  werden. 
Die  Blepharoplastlosigkeit  verschwand  bei  einigen  Stämmen  nach  15  Passagen, 
während  sie  bei  dem.  Ausgangspyroninstamm  noch  nach  50  Passagen  vorhanden  war. 
Laveran  (1912,  1915)  konnte  auch  mit  Tryposafrol  den  Blepharoplast  zum  Ver- 
schwinden bringen.  Derartige  Stämme  hatten  auch  nach  jahrelanger  Fortzüchtung 
durch  Hunderte  von  Tierpassagen  den  Blepharoplast  nicht  wieder  zurückgewonnen. 
Da  diese  Stämme  weniger  virulent  als  die  ursprünglichen  waren,  vermutet  Laveran, 
■daß  sie  sich  vielleicht  zu  Immunisierungszwecken  eignen  würden.  Wir  kommen  auf 
■diese  undandere  morphologische  Veränderungen,  die  diu-ch  Arzneien  auf  die  Trypanoso- 
men ausgeübt  v/erden,  beider  Besprechung  der  Behandlung  der  Ngana  zurück(s.S.  141.) 

Hauptsächlich  im  Vorderteil  des  Plasnaaleibes  befinden  sich  einige  Granula, 
die  sich  nach  Giemsa  violett  färben.  Die  undulierende  Membran  ist  gut  aus- 
gebildet, der  freie  Teil  der  Geißel  verhältnismäßig  kurz. 

Die  Bewegung  des  Trypanosom,a  ist  recht  lebhaft.  Gewöhnlich  geschieht 
•die  Vorwärtsbewegung  mit  der  Geißel  voran,  zuweilen  auch  umgekehrt.    Die  Orts- 


Fig.  17. 


Trypanosoma  rhodesiense  Stephens  &  Fantham  (1910)  aus  der  Ratte.  Nach 
Stephens  &  Fantham  aus  Nbumann  &  Mayer  (1914). 


Areränderung  ist  nur  gering;  bei  der  Betrachtung  im,  Mikroskop  verschwindet  der 
Parasit  nur  selten  aus  dem  Gesichtsfeld. 

Das  Tryp.  brucei  galt  früher  allgemein  als  monomorph,  bis  die  Frage  des  Di- 
morphismus bei  Trypanosomen  durch  die  Entdeckung  eines  dimorphen,  menschen- 
pathogenen  Trypanosomenstammes  in  Rhodesia  durch  Stephens  &  Fantham  im 
Jahie  1910  ein  erneutes  Interesse  bekam. 

Bei  diesem,  von  den  Autoren  Trypanosoma  rhodesiense  benannten  Schlafkrankheitserreger 
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(Näheres  s.beiMENSE,  Schlafkrankheit, Bd.  IV.  S.  188 ff.)  findet  man  nicht  nur  die  üblichen  schlanken 
Formen,  sondern  auch  kurze,  plumpe,  die  durch  Verlagerung  ihres  Hauptkernes  nach  hinten  (zu- 
weilen sogar  hinter  den  Blepharoplast)  gekennzeichnet  sind  (vgl.  Fig.  17).  Auf  die  Beziehungen 
des  Tryp.  hrucei  zum  Tryp.  rhodesiense  werden  wir  an  anderer  Stelle  (S.  255 ff.)  ausfüMich  einzu- 
gehen haben;  hier  interessiert  uns  nur  die  Tatsache,  daß  man  auch  bei  Tryiy.  Irucei  einen  aus- 
gesprochenen Dimorphismus  festgestellt  hat.  Neben  den  schlanken  oben  beschriebenen  Formen 
kommen,  ähnlich  wie  bei  Try^j.  rhodesiense,  kurze,  plumpe  Formen  ohne  freie  Geißel  und  mit 
dem  Hauptkern  in  Hinterendstellung  vor  (vgl.  Fig.  18).  Mayer  (1913)  u.  a.  fassen  diese  Unter- 
schiede als  Geschlechtsdifferenzen  auf;  die  schlanken  Formen  seien  männliche,  die  kurzen  weib- 
liche Individuen. 

Stephens  &  Blacklock  (1913)  haben  nun  den  ursprüiigliclien  Nganastamm  aus  Zululand 
mit  dem  im  Jahre  1909  von  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern  in  Uganda  entdeckten  Stamm  ver- 
glichen und  kommen  zu  dem  Schluß,  daß  die  beiden  nicht  identisch  sind.  Ersterer  Stamm  sei 
monomorph,  letzterer  dimorph.  Für  den  letzteren  schlagen  sie  den  Kamen  Trypanosoma  ugandae 
vor.  Die  genannten  Autoren  weisen  darauf  hin,  daß  bei  der  Bearbeitung  des  Zululandstammes 
durch  Bruce  (1895),  Flimmer  &  Bradford  (1899)  sowie  Kanthack,  Durham  &  Blandford  (1899) 
verschiedene  Formen  zwar  beschrieben  (vgl.  S.  106),  die  plumpen  geißellosen  Formen  aber  nirgends 
erwähnt  werden.  Bruce  und  seine  Mitarbeiter  (1912)  haben  dann  die  ursprünglichen  Präparate 
aus  Zululand  mit  denen  aus  Uganda  verglichen  und  konnten  keinen  Unterschied  feststellen.  In 

beiden  fanden  sie  die  schlanken  und  die 
plumpen  Formen.  Stephens  &  Black- 
lock haben  auch  einige  Original-Zulu- 
landpräparate nachuntersucht;  sie  wol- 
len zwar  vereinzelte  kurze,  jedoch  nicht 
die  typischen  plumpen  geißellosen  For- 
men darin  gefunden  haben.  Das  ver- 
schiedene Ergebnis  der  Untersuchungen 
von  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern  und 
derjenigen  von  Stephens  &  Black- 
lock ist  wohl  so  zu  erklären,  daß  der 
Zululandstamm  während  der  17  Jahre 
(1896—1913)  seiner  Fortzüchtung  in 
europäischen  Laboratorien  monomorph 
geworden  war.  Mesnil  hat  z.  B.  fest- 
Tryvanosoma  Irucei  Flimmer  &  Bradford  (1899)  mit  gestellt,  daß  die  kurzen  Formen  auch 
Kernhinterendformen.    Nach  Schilling  1917).         bei  dem  Ugandastamm  sehr  spärlich 

wurden,  nachdem  er  etwa  ein  Jahr  lang 
in  Mäusen  fortgezüchtet  war,  allerdings  traten  sie  wieder  reichlicher  auf,  sobald  der  Stamm 
auf  Meerschweinchen  übergeimpft  war. 

Kleine  (1914)  prüfte  auf  Grund  eigener  Erfahrungen  die  Auffassung  Stephens  &  Black- 
lock's,  nach  der  ,,der  ursprünglich  als  Tryf.  Irucei  beschriebene  Parasit  im  strikten  Gegensatze 
zu  dem  dimorphen  Tryf.  rhodesiense.miv  eine  freigeißelige  Form  zeige'"  und  kommt  zu  dem  Schluß, 
,,daß  die  Parasiten,  die  man  in  Morsiif ans- Gegenden  mühelos  im  Wilde  nachweisen  kann,  dimorph 
sind.  Wollten  wir  nur  freigeißelige  Stämme  als  Tryj:).  hrucei  ansprechen,  so  würden  wir  vor  der 
sonderbaren  Tatsache  stehen,  daß  das  Tryp.  Irucei  in  Afrika  ausgestorben  ist".  Kleine  betrachtet 
das  ursprüngliche  Tryp.  Irucei,  in  Übereinstimmung  mit  Bruce,  als  dimorph. 

Auch  Laveran  (1913)  bekennt  sich  zu  der  Auffassung,  daß  das  Tryp.  Irucei  aus  Uganda 
mit  dem  aus  Zululand  identisch  ist,  dagegen  betrachtet  Mesnil  (1913)  sie,  auf  Grund  seiner  Im- 
munisierungsversuche,  als  verschieden.  Laveran  (1916)  hat  die  Frage  einer  nochmaligen  experi- 
mentellen Prüfung  unterzogen  und  faßt  das  Ergebnis  seiner  Untersuchungen  dahin  zusammen, 
daß  der  Ugandastamm  und  der  Ngana  ferox  Stamm  zwei  Varietäten  derselben  Art  sind,  von  denen 
die  eine  eine  höhere  Virulenz  als  die  andere  erlangen  kann.  Morphologische  Unterschiede  zwischen 
beiden  konnte  Laveran  nicht  feststellen. 

Aus  diesen  Ausführungen  dürfen  wir  den  Schluß  ziehen, 

1.  daß  das  Trypanosoma  hrucei  im  Zululande  mit  dem  Erreger  der  Ngana 
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in    anderen    Teilen    Afrikas    identiscli    ist    {Tryp.    ugandae    =  Tryp. 
brucei)  und 
2.  daß  das  Tryp.  brucei  dimorph  ist. 

Braun  &  Teichmann  (1914)  haben  bei  ihren  Studien  über  die  Trypanosomen- 
krankheiten  Deutsch-Ostafrikas  mehrere  (8)  Nganastämme  unteisucht  und  be- 
zeichnen als  charakteristisches  Merkmal  aller  dieser  Stämme  den  ausgesprochenen 
Dimorphismus. 

„Die  beiden  extremen  Typen  unterscheiden  sich  in  der  Breite  des  Körpers,  in  seiner  Länge, 
in  der  Länge  der  Geißel  und  in  der  Form  und  Struktur  des  Kernes.  Der  Kern  der  langen  schmalen 
Form,  der  etwa  in  der  Mitte  des  Körpers  liegt,  ist  meist  länglich  oval  und  nierenförmig,  chromatin- 
reich  und  daher  intensiv  gefärbt.  Der  Keni  der  breiten,  keine  freie  Geißel  besitzenden  Form  ist 
bläschenförmig,  das  Chromatin  lockerer  gefügt,  daher  seine  Färbung  blasser  als  bei  der  erst- 
genannten Form.  Er  liegt  meist  in  der  Mitte  des  Körpers,  doch  ist  er  imstande,  sich  gegen  das 
Hinterende  zu  verschieben.  Zwischen  diesen  extremen  Formen,  die  man  stets,  aber  in  einem  ver- 
schiedenen Verhältnis,  vorfindet,  gibt  es  auch  Übergänge,  die  als  indifferente  Formen  bezeichnet 
werden.    Immer  aber  ist  in  unseren  Stämmen  ein  Dimorphismus  zu  beobachten  gewesen." 

Die  Autoren  lehnen  die  Auffassung  von  Mayer  (s.  S.  108)  und  anderen  ab, 
nach  der  dieser  Dimorphismus  ein  Geschlechtsdimorphismus  wäre.  Gegen  diese 
Annahme  sprechen  auch  die  Versuchsergebnisse  von  Oehler  (1914). 

Dieser  Autor  hat  mit  einem  ausgesprochen  dimorphen  Nganastamm  von  Braun  &  Teich- 
mann gearbeitet  und  es  gelang  ihm  zweimal,  mit  einer  einzigen  Trypanosomenzelle  eine  Infektion 
bei  einer  Maus  hervorzurufen.  Wären  nun  die  beiden  Formen  geschlechtlich  differenzierte  Typen, 
so  müßte  man  erwarten,  daß  bei  einem  aus  einer  schmalen  („männlichen")  Zelle  hervorgehenden 
Stamm  nur  schmale  Formen  auftreten  würden  und  umgekehrt  aus  einer  breiten  (,,weiblichen") 
Zelle  nur  breite  Formen.  In  Wirkhchkeit  fand  aber  Oehler,  daß  die  beiden  Einzelstämme 
genau  so  dimorph  waren  wie  der  Ursprungsstamm,  und  zwar  vom  ersten  Tage  ab. 

Oehler  zieht  aus  seinen  Versuchen  den  Schluß,  daß  der  Dimorphismus  von 
Tryp.  brucei  nicht  etwa,  die  Folge  einer  Mischinfektion  sei  und  mit  Geschlechts- 
■dimorphismus  v^^ahrscheinüch  nichts  zu  tun  habe. 

Was  nun  die  tatsächliche  Bedeutung  des  Dimorphismus  anbelangt,  so 
kommt  Oehler  zu  der  Überzeugung,  daß  die  Schmalform  die  Wucherungs- 
iorm,  die  Breitform  die  Remissions-  und  lelative  Ruheform  darstellt. 
Beim  Beginn  der  Krankheit  trifft  man  nämlich  nur  Breit-  und  breite  Mittelformen 
im  Blute  an,  desgleichen  fast  oder  ganz  ausschließlich  Breitformen  als  Einleitung 
der  Remission,  dagegen  vorverlegend  schmale  Formen  bei  einer  Exazerbation  der 
Xiankheit.  Wenn  die  Krankheit  nach  sechs  bis  zehn  Passagen  einen  akuten  Ver- 
lauf nimmt,  so  verschvi^inden  die  Breitformen;  sie  treten  aber  vs^ieder  auf,  Avenn 
künstliche  Remissionen  hervorgerufen  werden  dm'ch  Brutschrank-  oder  Arzneibehand- 
lung. Oehler  läßt  die  Frage  offen,  ob  die  Breitform  nicht  den  Übergang  in  eine 
noch  mehr  gerundete,  seßhafte  Dauerform  darstelle,  in  der  das  Trypanosoma  ir- 
gendwo im  Tierköiper  die  Zeit  der  Remission  abwartet,  um  bei  aufkommendem 
Rezidiv  wieder  in  die  schlanke  Foim  überzugehen. 

Im  Gegensatz  zu  Tryp.  ugandae,  das  heute  von  fast  allen  Autoren  als  identisch 
mit  Tryp.  brucei  oder  alseine  Vaiietät  desselben  betrachtet  wird,  fassen  manche  Autoren 
das  Trypanosoma  togolense  Mesnil  &  Brimont,  1909  als  eine  selbständige  Art  auf. 

Dieser  Parasit  wurde  von  Ziemann  (1900,  1902)  und  Schilling  (1901ff.)  bei 
Hunden  und  Pferden  in  Togo  gefunden  und  besonders  vom  letztgenannten  Autor 
eingehend  studiert.  Martini  (1903,  1905)  fand  denselben  Stamm  später  auch  in 
zwei  aus  Togo  stammenden  Ponys  des  Berliner  zoologischen  Gartens.  Alle  diese 
Autoren  rechnen  den  Parasiten  ohne  Bedenken  zu  Tryp.  brucei  und  bezeichnen  die 
JKranldieit  als  Ngana.    Laveran  &  Mesnil  (1906)  sowie  Mesnil  &  Brimont  (1909) 
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haben  sodann  durch  Immunisierungs versuche  festgestellt,  daß  das  Überstehen 
einer  Tryf.  hrucei-lniektion  nicht  gegen  den  Togostamm  schützt  und  umgekehrt.  Auf 
Grund  dieses  Verhaltens  glauben  die  beiden  letztgenamiten  Autoren  den  Togostamm 
von  Tryf.  brucei  abtreimen  zu  müssen  und  neimen  ihn  Tryp.  togolense.  Laveran 
&  Mesnil  widmen  diesem  Trypanosoma  und  der  von  ihm  erzeugten  Krankheit 
ein  eigenes  ausführliches  Kapitel  in  ihrem  Lehrbuch.  Wir'  können  uns  diesem  Vorgang 
nicht  anschließen.  Der  Trypanosomenstamm  aus  Togo  unterscheidet  sich  in  keiner 
Beziehung  von  dem  aus  den  übrigen  Teilen  Afrikas.  Auch  stimmt  die  in  Togo  herr- 
schende Tsetsela-ankheit  durchaus  mit  der  Ngana  der  übrigen  Länder  überein.  Wir 
können  der  Methode  der  „Kreuzinokulation"  nicht  den  ausschlaggebenden  Wert  bei- 
messen, um  auf  Grund  deren  Ausfall  allein  neue  Trypanosonienarten  avtfzusteUen 
(vgl.  S.  6).  Wir  betrachten  daher  Tryp.  togolense  als  ein  Synonym  für  Tryp.  brucei. 

Interessant  ist  nur  die  Tatsache,  daß  Jaefe  bereits  im  Jahre  1909  auf  den 
Dimorphismus  bei  dem  von  Somlung  aus  Togo  mitgebrachten  Nganastamm  hinwies. 
Die  breiten,  plumpen  Formen  wurden  beschrieben  und  abgebildet. 

Tryp.  pecaudi,  Tryp.  suis  und  Tryp.  multiforme,  die  wir  ebenfalls  als  Synonyme 
oder  sehr  nahe  Verwandte  des  Tryp.  brucei  betrachten,  wollen  wir  in  einem  beson- 
deren Kapitel  (S.  176)  behandeln,  um  dadurch  eine  bessere  Übersicht  über  die 
Literatur  gewähren  zu  können. 

Die  Vermehrung  des  Tryp.  brucei  geschieht  durch  Zweiteilung  und  zwar  durch 
Längsteilung.  Gelegentlich  setzt  eine  neue  Teilung  ein,  ehe  die  Tochterindividuen 
sich  getrennt  haben,  so  daß  drei  Individuen  zusammenhängen  können;  eine  multiple 
Teilung,  wie  bei  Tryp.  lewisi,  kommt  jedoch  nicht  vor. 

Die  Konjugationsbilder,  die  Von  Flimmer  &  Bradford  (1899),  Ottolenghi  (1908),  Batta- 
GLiA  (1910)  u.  a.  beschrieben  werden,  verdanken  wohl  ihre  Entstehung  einer  Verklebung  von  zwei 
Individuen.  Jedenfalls  haben  sämtliche  späteren  Autoren,  die  mit  einer  vervollkommneteren  Technik 
arbeiteten,  diese  Beobachtungen  nicht  bestätigen  können.  Dasselbe  gilt  für  die  endoglobiilären, 
amöboiden,  sporulären,  plasmodialen  usw.  Entwicklungsstadien,  die  verschiedene  Autoren  beobachtet 
haben  wollen.  Die  meisten  dieser  Gebilde  müssen  wohl  als  Zerfallsprodukte  aufgefaßt  werden. 
Auch  die  ,, latent  bodies"  von  Salvin-Moore  &  Breinl  (1907)  betrachtet  ScmLLiNG  (1917)  als 
Degenerationsformen  und  nicht  als  Dauerstadien  von  Trypanosomen. 

Über  das  Verhalten  des  Tryp.  brucei  außerhalb  des  Tierkörpers 
muß  noch  einiges  gesagt  werden. 

Haltbarkeit  und  Züchtung  der  Trypanosomen. 

Bruce  (1895)  stellte  fest,  daß  die  Trypanosomen,  im,  Glase  aufbewahrt,  bis 
4  Tage  lebend  bleiben  können.  Eingetrocknete  Trypanosomen  sind  unter  Um- 
ständen noch  nach  24  Stunden  infektiös.  Flimmer  &  Bradford  (1899)  haben  die 
Gefäße  mit  Paraffin  verschlossen  und  fanden  in  einigen  Fällen  noch  nach  6  Tagen 
lebende  Trypanosomen.  Mit  dem  Serum  von  Ochsen,  Schafen,  Pferden  oder  Hunden 
vermischt,  bleiben  sie  nach  Theiler  (1901)  bis  8  Tage  am  Leben. 

Kälte  wirkt  nicht  lebensverlängernd  auf  Tryp.  brucei  (im  Gegensatz  zu  Tryp. 
lewisi  oder  den  Piroplasmen) ;  eisteres  hält  sich  bei  Zimmertemperatur  ebenso  lange 
wie  im  Eisschrank.  3 — 5  Tage  auf  Eis  aufbewahrte  Trypanosomen  sind  nicht  mehr 
infektiös,  obwohl  sie  manchmal  noch  beweglich  sind.  In  einem  Stück  der  Vena  cava 
eingeschlossen  halten  sie  sich  8  Tage  auf  Eis  (Fleig,  1911).  Glukose  wirkt  lebens- 
verlängernd auf  Tryp.  brucei,  dagegen  wird  es  dmch  Zusatz  von  Sauerstoff  rasch 
abgetötet.  Simons  (1918)  hat  Mäuse,  die  an  Ngana  gestorben  waren,  sofort  auf  Eis 
gelegt  und  das  Verhalten  der  Trypanosomen  im  Herzen  und  in  der  Leber  festgestellt. 
Nach  24  Stunden  waren  viele  Trypanosomen  rundlich  geworden  und  nur  schwach  be- 
wegüch,  während  andere  gut  erhalten  und  lebhaft  beweghch  geblieben  waren.  Nach 
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59  Stunden  waren  sämtliche  Parasiten  im  Herzblute  abgestorben,  in  der  Leber 
fanden  sich  dagegen  noch  einige  anscheinend  gar  nicht  veränderte  Formen  in  sehr  leb- 
hafter Bewegung.  Die  Peststellung  ist  im  Hinblick  auf  die  von  Schern  (1911)  in  der 
Leber  gefundenen  lebensverlänge.nden  Substanzen  (s.  S.  124)  von  großem  Interesse. 
Infektionsversuche  mit  Herzbrei  gelangen  nach  24  Stunden,  nach  29  Stunden  da- 
gegen nicht  mehr,  während  die  in  der  Leber  enthaltenen  Trypanosomen  sich  noch 
nach  59  Stunden  als  infektionsfähig  erwiesen.  Laveran  &  Mesnil  (1912)  fanden, 
daß  Tryp.  hrucei  starke  Kältegrade  (—191"  C)  25  Minuten  lang  ohne  Schädigung 
vertragen  kann. 

Hitzegrade  von  44  oder  45"  C  töten  die  Trypanosomen  rasch  ab  (Laveran  & 
Mesnil),  während  die  Proben,  die  3  Stunden  lang  auf  40"  C,  bzw.  1  Stunde  20  Minuten 
auf  42"  C  erhitzt  wurden,  noch  virulent  blieben.  In  solchen  Proben  sind  die  Trypano- 
somen unbeweglich  und  deformiert. 

Die  Kultur  ist  Novy  &  MacNeal  (1904)  zuerst  gelungen.  Am  besten  eignet 
sich  folgender  Nährboden: 

Extrakt  von  125  g  Rindfleisch  in  1000  ccm  Wasser 

Agar  20  g ' ) 

Pepton  20  g 

Kochsalz  5  g 

Normal-NagCOg  10  ccm. 

Diese  Mischung  wird  bei  55 — 60°  C  mit  dem  gleichen  Volumen  defibrinierten 
Kaninchenblutes  gemischt;  oder  man  nimmt  2 — 3  Teile  Blut  auf  1  Teil  des  Agar- 
gemisches.  Nach  dem  Erstarren  impft  man  die  Röhrchen  mit  den  Trypanosomen. 
Die  Kulttu"  gelingt  jedoch  nur  selten  (4  unter  50  Versuchen)  und  gedeiht  am  besten 
bei  etwa  25"  C.  Je  höher  die  Temperatur,  um  so  eher  sterben  die  Kulturen  ab.  Bei 
Zimmertemperatur  bleiben  sie  etwa  45  Tage  bis  höchstens  2  Monate  am  Leben. 
Das  Wachstum  ist  viel  weniger  üppig  als  bei  Tryp.  lewisi.  In  der  Kultm-  verlieren 
die  Trypanosomen  sehr  bald  an  Virulenz;  Infektionsversuche  gelingen  nur  mit 
jüngeren  Kulturen.  Im  allgemeinen  töten  die  Kulturtrypanosomen  Ratten  und  Mäuse 
in  7 — ^10  Tagen,  während  die  virulenten  Bluttrypanosomen  den  Tod  dieser  Nager 
nach  3 — 5  Tagen  herbeiführen.  Bei  34"  C  gehalten  verhert  die  Kultur  in  48  Stunden 
ihre  Virulenz.  Die  Kulturformen  sind  15 — 17  ,u  lang,  die  Geißel  kurz.  Sie  bilden 
Kolonien,  die  aus  10- — 20  Individuen  bestehen. 

Erheblich  weniger  günstige  Resultate  bei  der  Züchtung  von  Tr.  hrucei  er- 
zielten Buchanan  (1911),  Fleig  (1911),  Hagemeister  (1913). 

Einen  großen  Schritt  vorwärts  brachten  uns  die  Untersuchungen  von  Behrens 
(1914),  dem  es  gelang,  einen  Nährboden  herzustellen,  auf  dem  sich  Tryp.  hrucei 
unbegrenzt  weiterzüchten  ließ. 

Die  besten  Eesultate  wurden  mit  dem  folgendermaßen  hergestellten  Medium  erzielt:  125  g 
zerkleinertes  Eindfleisch  werden  in  250  ccm  iialtem  Wasser  über  Nacht  oder  bei  55"  C  1  Stunde 
lang  stehen  gelassen.  Dann  wird  die  Mischung  durch  ein  Tuch  gepreßt,  der  Extrakt  gekocht  und 
filtriert.  Das  Filtrat  wird  24 — 48  Stunden  lang  in  einem  großen  Kollodiumbeutel  in  fUeßendem 
destilliertem  Wasser  dialysiert.  Dann  wird  der  Inhalt  des  Beutels  mit  destiUiertem  Wasser  auf 
1  Liter  verdünnt  und  2%  Pepton,  0,5%  Kochsalz,  0,01%  Kalziumchlorid,  1%  normales  Natrium- 
karbonat und  2%  Agar  zugefügt.  Von  dieser  Mischung  wird  je  1  ccm  in  Eöhrchen  gefüllt,  die 
15  Minuten  lang  im  Autoklaven  auf  105 — 108"  C  erhitzt  werden.  Kurz  vor  dem  Gebrauch  wird  die 
nötige  Anzahl  von  Röhrchen  auf  dem  Wasserbad  geschmolzen,  auf  60"  C  abgekühlt  und  die  zwei- 
fache Menge  defibrinierten  Kaninchenbluts  zu  jedem  Röhrchen  zugefügt  und  gut  vermischt.  Die 
Röhrchen  werden  dann  in  schräger  Lage  zum  Erstarren  gebracht. 

^)  Nach  M.  Mayer  (1913)  ist  es  vorteilhafter  25  g  Agar  zu  nehmen,  damit  der  Nährboden 
besser  erstarrt. 
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Verhältnismäßig  gute  Erfolge  hatte  Behrens  auch  mit  einem  Medium,  in  dem  statt  Fleisch- 
extrakt ein  Extrakt  aus  Erbsen  und  Bohnen  benutzt  wurde.  Im  dritten  Medium  wurden  2%  j^ar, 
2%  Pepton  und  0,5%  Kochsalz  in  destilliertem  Wasser  gelöst  und  das  Kaniuchenblut  zugefügt. 

Mit  dem  ersten  Nährboden  gelingt  die  Kultur  in  etwa  80%  der  geimpften  Eöhrchen,  mit 
dem  zweiten  in  53%  und  mit  dem  dritten  in  48%.  Der  Originalnährboden  von  Novy  &  Mac  Neal 
ergab  nur  25%  positive  Erfolge. 

Behrens  hat  den  zuerst  beschriebenen  Nährboden  noch  weiter  verbessert,  indem  er  statt 
defibrinierten  Blutes  nur  das  Serum  verwendete,  das  mit  0,5%  Kochsalzlösung  auf  das  ursprüngliche 
Blutvolumen  aufgefüllt  war.  Mit  diesem  Medium  bekam  er  100%  positive  Ergebnisse.  Es  hat 
sich  also  gezeigt,  daß  Hämoglobin  durchaus  kein  notwendiger  Bestandteil  des  Nährbodens  ist. 

Die  erste  Kultur  wird  am  besten  mit  dem  Blut  einer  am  Anfang  der  Infelrtion  stehenden 
Katte  angelegt.  Die  Eöhrchen  werden  bei  25 — 27^  C  gehalten.  Die  ersten  Kulturfornem  der  Trvpa- 
nosomen  können  schon  am  6.  Tage  erscheinen,  gewöhnlich  treten  sie  aber  erst  am  12.  oder  14.  Tage, 
zuweilen  erst  am  21.  Tage  auf. 

Merkwürdig  ist  nun  die  Tatsache,  daß  es  Behrens  nicht  gelang,  Tryp.  gambiense,  Tryp. 
equinum,  Tryp.  evansi  und  Tryp.  equiperäum  auf  diesem  Medium  zu  züchten.  (Vielleicht  wäre 
ihm  dies  gelungen,  wenn  er  statt  Rindfleisch  Pferdefleisch  genommen  hätte.) 

Auf  diesem  Nährboden  (Behrens  verwendete,  der  Einfachheit  halber,  Blutagar  und  nicht 
Serumagar)  wurde  Tr^jp.  irucei  in  der  Zeit-  vom  15.  März  1910  bis  zum  3.  Juli  1914  durch  216  Gene- 
rationen weitergezüchtet,  ohne  daß  sich  irgendwelche  Erscheinungen  von  Degeneration  oder  Er- 
schöpfung bemerkbar  machten.  Nach  7  Tagen  zeigten  die  Röhrcheu  stets  ein  sehr  üppiges  Wachstum. 

Die  Kulturformen  treten  einzeln  oder  in  Gruppen  auf.  Letztere  haben  nicht  die  regel- 
mäßige Anordnung  wie  bei  Tryp.  lewisi.  Die  Geißeln  sind  auswärts  gerichtet.  Die  Gestalt  der  ein- 
zelnen Formen  ist  sehr  schwankend;  kurze,  stumpfe  Formen  wechseln  mit  langen  dünnen  ab.^) 

Die  Untersuchungen  von  Behrens  vi'uiden  eigentlich  zu  dem  Zwecke  unter- 
nornraen,  die  Ergebnisse  von  Novy,  Perkins  &  Chambers  (1912)  über  die  Ktdtur 
von  Tryp.  lewisi  nachzuprüfen.  Diese  Autoren  hatten  gefunden,  daß  Tryp.  lewisi 
nach  158  Kulturpassagen  seine  Virulenz  für  Ratten  vollkomraen  eingebüßt  hatte. 
Es  war  den  Autoren  nachträglich  natürlich  nicht  mehr  möglich  festzustellen,  an 
welchem  Zeitpunkte,  d.  h.  bei  der  wievielten  Passage  der  Stamm  seine  Virulenz 
verloren  hatte,  und  ob  dies  plötzlich  oder  allmählich  geschah.  Behrens  hat  nrm 
zuerst  Versuche  mit  Tryp.  lewisi  angestellt  und  gefunden,  daß  es  nach  51  Passagen 
die  ersten  Zeichen  einer  Abschwächung  aufwies;  die  59.  Generation  war  noch  weniger 
virulent  und  die  75.  vermochte  Ratten  nicht  mehr  zu  infizieren  (bei  einer  Ratte 
wurde  1  Trypanosoma  gesehen).  Bei  Tryp.  hrucei  erfolgte  die  Abschwächung  viel 
langsamer.  Etwa  von  der  75.  Generation  an  trat  bei  den  infizierten  Ratten  eine 
chronische  Infektion  auf,  die  viel  länger  dauerte  (durchschnitthch  über  25  Tage) 
als  bei  den  früheren  Generationen.  Die  Abschwächung  machte  sich  also  etwa  nach 
einem  Jahre  bemerkbar. 

Die  Prüfung  der  Virulenz  nach  einer  bestimmten  Anzahl  Tagen  ergab  folgendes  : 

Von  den  mit  7  Tage  alten  Kulturen  (84 — 93.  Generation)  geimpften  Ratten  erkrankten 
100%  nach  einer  durchschnittlichen  Inkubationszeit  von  7,15  Tagen  und  starben  nach  37,5  Tagen, 
von  den  mit  14  Tage  alten  Kulturen  geimpften  erkrankten  55%  nach  10,7  und  starben  nach 
33  Tagen  und  von  den  mit  21  Tage  alten  Kulturen  geimpften  erkrankten  30%,  nach  13,3  und  starben 
nach  73,7  Tagen.  Alle  mit  28  Tage  alten  Kulturen  geimpften  Ratten  blieben  gesund.  Ähnliche 
Versuche  mit  der  136. — 140.  Generation  ergaben  ein  Verschwinden  der  Virulenz  nach  21.  Tagen. 
Daß  diese  Kulturen  aber  nicht  etwa  vollständig  avirulent  sind,  beweist  ein  weiterer  Versuch,  bei 
dem  es  gelang,  durch  5-  und  mehrfache  Injektionen  von  21  Tage  alten  Kulturen  (144. — 151.  Gene- 
ration) 5  von  21  Ratten  zu  infizieren. 

Die  Abschwächung  des  Tryp.  hrucei  kam  noch  viel  deutlicher  zum  Ausdruck 
bei  der  Verimpfung  der  Kulturen  auf  Kaninchen  mid  Meerschweinchen.  Für  diese 
Tiere  war  der  Stamm  nach  3  Jahren  fast  vollständig  avirulent  geworden.  Behrens 

1)  Vgl.  auch  die  Fußnote  a.  S.  229. 
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schließt  seine  Arbeit  mit  der  Bemerkung,  daß  es  vielleicht  möglich  sein  wird,  Tiere 
mit  einem  so  abge?chwächten  Stamm  gegen  Ngana  zu  immunisieren. 

Laveran  &  Mesnil  (1912)  machen  noch  besonders  auf  die  Eischeinung  der 
Agglutination  oder  Agglomeration  bei  Tryp.  brucei  aufmerksam.  Im  frischen 
Blute  sieht  man  die  Erscheinung  niemals,  sondern  nur,  wenn  das  trypanosomenhaltige 
Blut  unter  gewisse  abnorme  Bedingungen  gebracht  wird.  14 — 1  Stunde  nach  Ent- 
nahme von  frischem  Blute  kann  man  die  Agglutination  zuerst  beobachten,  des- 
gleichen wenn  man  trypanosomenhaltiges  Blut  Ratten  oder  Mäusen  in  die  Bauch- 
höhle spritzt  oder  das  Blut  m,it  Kochsalzlösung  oder  mit  dem  Serum  verschiedener 
Tiere  mischt.  Das  Phänomen  besteht  darin,  daß  die  Trypanosomen  sich  mit  dem 
Hinterende  zusammenlegen  und  verkleben.  Oft  sind  es  nur  zwei  Exemplare,  die 
diese  Verbindung  eingehen  —  was  wohl  zu  der  irrigen  Vorstellung  der  Konjugation 
geführt  hat  (s.  o.)  —  oder  mehrere  Individuen  verkleben  zu  einer  Rosette. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung, 

Es  wurde  oben  erwähnt,  daß  bereits  die  frühen  Afrikareisenden  (Living- 
STONB  u.  a.)  die  Ngana  mit  dem  Stich  der  Tsetsefliegen  in  Zusammenhang  brachten. 
Man  stellte  sich  vor,  daß  der  Stich  giftig  sei,  etwa  wie  der  Schlangenbiß.  Bruce  (1895) 
hat  dann  durch  seine  Untersuchungen  im  Zululande  den  experimentellen  Beweis 
erbracht,  erstens,  daß  Hunde  den  Stich  von  eingefangenen  (nicht  infizierten)  Fliegen 
monatelang  ertragen  können,  ohne  irgendwelche  Störungen  zu  zeigen ,  daß  die  Fliegen 
also  nicht  giftig  sind,  und  zweitens,  daß,  wenn  Fliegen  erst  an  kranken  Tieren  Blut 
saugen,  sie  dann  imstande  sind,  die  Krankheit  auf  gesunde  zu  übertragen.  Damit 
war  die  Überträgerrolle  von  Glossina  morsitans  Westwood,  mit  der  Bruce  seine 
Versuche  ausführte,  bewiesen.  Daß  diese  Versuche  wohl  etwas  anders  gedeutet 
werden  müssen,  als  Bruce  zuerst  annahm  (s.  u.)  ist  von  untergeordneter  Bedeutung. 

Mit  dieser  wichtigen  Feststellung  von  Bruce  war  das  Problem  aber  durchaus 
nicht  abgetan.  Die  Forschung  der  folgenden  Jahre  hat  sich  hauptsächlich  mit  den 
Fragen  beschäftigt: 

1.  Ist  Glossina  morsitans  Westw.  die  einzige  Überträgerin  der  Ngana? 

2.  Ist  die  Übertragung  eine  rein  mechanische  oder  findet  eine  Entwicklung 
der  Trypanosomen  in  der  Glossine  statt  ? 

3.  Kommen  noch  andere  Übertragungsmöghchkeiten  in  Betracht  ? 

Die  erste  Frage  ist  jetzt  dahin  entschieden,  daß  Gl.  morsitans  zwar  die  Haupt- 
rolle spielt,  daß  aber  auch  andere  Arten  der  Gattung  Glossina  das  Tryp.  brucei  über- 
tragen können  und  zwar,  wie  Kleine,  Lichtenheld,  Mayer,  Nöller  u.  a.  betonen, 
höchst  wahrscheinhch  sämthche  Arten. 

Von  großer  Wichtigkeit  war  vor  allem  der  Befund  von  Kleine  (1909),  daß 
Glossina  falfalis  (Robineau-Desvoidy),  die  Überträgerin  der  Schlafkrankheit  des 
Menschen,  ebenfalls  imstande  ist,  Tryp.  brucei  zu  übertragen.  Der  erste  positive 
Versuch  verlief  folgendermaßen:  Um  die  Fliegen  infektiös  zu  machen,  ließ  m.an  sie 
an  drei  aufeinanderfolgenden  Tagen  an  zwei  Schafen  und  einem  Maultier,  die  an 
Ngana  erkrankt  waren,  Blut  saugen.  Vom  4.  Tage  an  wurden  die  Fliegen  jeden  Tag 
an  einem  fiischen  Tier  (Schaf  oder  Rind)  gefüttert.  Das  Tier,  das  am  18.  Tage  benutzt 
wurde,  erkrankte  als  erstes,  während  die  früheren  gesund  bheben,  so  daß  man  schließen 
mußte,  die  Fliegen  seien  nach  18  Tagen  infektiös  geworden.  Sie  blieben  dann  bis 
zum  öO.  Tage  und  wahrscheinlich  noch  länger  infektionsfähig.  Dieser  Versuch  wurde 
später  von  Fischer  (1911),  der  mit  gezüchteten  Exemplaren  von  Gl.  palpalis  arbeitete, 
bestätigt. 

Schilling  (1904)  hat  die  Tsetsekrankheit  in  Togo  künsthch  mit  Fliegen  über- 
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tragen,  und  zwar  glaubt  er,  daß  Glossina  tachmoides  Westwood  hier  die  Haupt- 
rolle spiele. 

Für  Glossina  brevipalpis  (nec  fusca)  und  Gl.  pallidipes  Austen  hat  Koch  (1905) 
die  Übertragung  nachgewiesen,  indem  er  die  Entwicklungsstadien  von  Tryp.  hrucei 
in  diesen  Fliegen  feststellte.  Diese  Beobachtungen  sind  von  Stuhlmann  (1907)  be- 
stätigt worden.  Die  von  Brumpt  (1904)  bei  den  Kamelen  im  Somalilande  studierte 
Seuche  (Aino)  wird  durch  Gl.  longipennis  Corti  übertragen. 

Es  ist,  wie  gesagt,  höchst  wahrscheinHch,  daß  auch  die  übrigen  Glossinenarten 
imstande  sind,  das  Tryp.  hrucei  zu  übertragen. 

Zu  Frage  2,  mechanische  Übertragung  oder  Entwicklung.  Man  war 
früher  der  Ansicht,  daß  die  Glossinen  nur  die  Rolle  eines  mechanischen  Überträgers 
spielen,  etwa  wie  eine  Impflanzette,  und  wie  man  dies  von  der  Übertragimg  der 
Surra  und  anderer  Trypanosomosen  durch  Stechfliegen  (Siomoxys,  Tabanus  usw.) 
her  kennt.  Diese  Ansicht  wurde  besonders  von  den  englischen  Autoren  (Bruce. 
Gray,  Tulloch,  Minchin  u.  a.)  vertreten.  Dagegen  standen  Robert  Koch  und 
seine  Mitarbeiter  auf  dem  Standpunkt,  die  Trj'panosomen  machen  eine  bestimmte 
Entwicklung  im  Körper  der  Glossinen  durch,  ähnlich  wie  die  Malariaparasiten  in 
der  Stechmücke.    Letztere  Auffassung  hat  sich  als  richtig  erwiesen. 

Infizieite  Fliegen  auf  mikroskopischem  Wege  festzustellen,  gelang  Koch  (1905) 
zuerst  bei  Gl.  fusca  (brevipalpis),  die  in  Deutsch-Ostafrika  die  Hauptüberträgerin 
der  Ngana  zu  sein  scheint.  Koch  fand,  daß  der  Rüssel  einzelner  Fliegen  massenhaft 
Trypanosomen  enthielt.  Da  diese  Parasiten  viel  zahlreicher  waren,  als  sie  jemals 
im  Blute  angetroffen  werden,  da  sie  außerdem  frei  von  roten  Blutkörperchen  waren 
und  verschiedene  Stadien  aufwiesen,  so  verrnutete  Koch  sofort,  daß  sie  nicht  auf 
direktem  Wege  dmch  den  Saugakt  in  den  Rüssel  der  Fliege  gelangt  wären,  sondern 
das  Endprodukt  einer  Entwicklung  in  der  Fliege  darstellten.  Die  Fhegen  wurden 
daraufhin  genauer  untersucht  und  die  Trypanosomen  auch  im  Magen  und  Darm 
nachgewiesen.  Während  Koch  viele  infizierte  Exemplare  von  Gl.  fusca  untersuchen 
konnte,  fand  er  nur  je  eine  infizierte  Gl.  morsitans  und  Gl.  pallidipes. 

Über  die  Entwicklungsformen  des  Tryp.  bruceiinder  Fliege  hat  Koch  (1905) 
ausführliche  Angaben  gemacht,  die  später  z.  T.  von  Stuhlmann  (1907),  Kleine  u.  a. 
bestätigt  wurden. 

Im  Magen  und  Darm  der  Fliege  vermehren  sich  die  Trj'panosonien  und  nehmen  bedeutend 
an  Größe  zu.  Sie  differenzieren  sich  in  breite  und  lange,  dünne  Formen,  die  Koch  als  weibliche 
bzw.  männliche  Individuen  ansprechen  möchte.  Eine  Kopvüation  konnte  jedoch  nicht  beobachtet 
werden.  Ferner  treten  sehr  große  mehrkernige  Formen  auf,  die  wahrscheinlich  durch  Zerfall  die 
kleinen  kugeligen  Formen  und  die  Jugendstadien  liefern.  Bei  letzteren  liegt  der  Blepharoplast 
in  der  Regel  vor  dem  Hauptkern;  diese  Formen  finden  sich  nach  Stuhlmann  nur  im  Proventricuhis, 
Ösophagus  und  Rüssel ;  sie  bewirken  wahrscheinlich  die  Infektion.  Der  letztgenannte  Autor  fand 
außerdem  amöboide  Formen  in  großer  Menge,  aber  fast  nur  bei  hungernden  Fliegen.  Er  hält  sie 
für  Ruhestadien. 

Es  gehngt  durchaus  nicht  immer  die  Glossinen  zu  infizieren,  wenn  man  sie  an 
mit  Trypanosomen  behafteten  Tieren  Blut  saugen  läßt.  Koch  hatte  zuerst  viele 
negative  Ergebnisse,  ebenso  Stuhlmann. 

Der  erstgenannte  Autor  fand,  daß  die  Infektion  eher  gelingt,  wenn  man  statt  frisch  infizierter 
solche  Tiere  (Ochsen,  Maultiere)  wählt,  die  vor  langer  Zeit  infiziert  waren  und  nur  noch  wenige 
-^Trypanosomen  im  Blute  zeigen.  Wahrscheinlich  enthalten  solche  Tiere  gerade  die  Stadien,  die 
für  das  Zustandekommen  einer  Infektion  notwendig  sind.  Stuhlmann  (1907),  der  seine  Versuche 
mit  KuDiCKE  zusammen  ausführte,  gelang  es  nach  vielem  Bemühen  selbstgezüchtete  Fliegen  mit 
Trypanosomen  zu  infizieren  und  zwar  dann  am  sichersten,  wenn  man  die  Fliegen  gleich  beim  ersten 
Saugen  nach  dem  Ausschlüpfen  aus  der  Puppe  an  infizierten  Wirbeltieren  füttert.   Auf  diese  Art 
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gelang  es,  80 — 90%  der  so  behandelten  Fliegen  zu  infizieren.  Nach  2 — 4  Tagen  findet  man  den 
Hinterdarm  voll  von  Trypanosomen.  Bei  den  meisten  dieser  Fliegen  verschwinden  die  Parasiten 
allmählich;  nur  bei  etwa  10%  schreitet  die  Entwicklung  fort  und  zwar  von  hinten  nach 
vorn.  Bei  den  übrigen  verlieren  die  Trypanosomen  alsbald  ihre  Virulenz  und  werden  wohl  verdaut. 

Braun  &  Teichmann  haben  gefunden,  daß  auch  lebende  Trypanosomen  mit 
dem  Kot  der  Fliegen  ausgeschieden  werden.  Ein  Fortschreiten  der  Trypanosomen 
bis  in  den  Rüssel  konnten  Stuhlmann  und  Kudicke  bei  den  künstlich  infizierten 
Fliegen  nicht  beobachten.  Es  ist  bemerkenswert,  daß  fast  alle  Autoren  über- 
einstimmend angeben,  etwa  10%  der  in  freier  Natur  gefangenen  Glossinen  seien 
mit  Trypanosomen  infiziert  —  dieselbe  Zahl,  die  Stuhlmann  und  Kudicke  experimen- 
tell feststellten. 

Die  Faktoren,  die  das  Zustandekommen  einer  Infektion  in  der  Fliege  bedingen, 
werden  von  Taute  (1911),  Kleine  &  Eckard  (1913),  Kinghorn  &  Yorke  (1913)  in 
klimatischen  Verhältnissen  gesucht.  Braun  &  Teichmann  (1914)  haben  den  Einfluß 
von  Temperatur  und  Feuchtigkeit  sowie  von  der  Häufigkeit  der  Fütterung  geprüft 
und  gefunden,  daß  eine  hohe  Temperatur  (30° — 37"  C),  viel  Feuchtigkeit  und  ein 
häufiges  Füttern  günstig  auf  die  Entwicklung  der  Trypanosomen  in  Gl.  pallidifes 
einwirken.  Nach  16  Tagen  enthielt  der  Darm  der  so  behandelten  Fliegen  virulente 
Trypanosomen;  ihr  Stich  erwies  sich  jedoch  als  nicht  infektiös. 

Noch  unaufgeklärt  ist  der  Grund,  weshalb  der  Versuch,  empfängliche  Tiere 
mit  gefangenen  oder  künstlich  infizierten  Fliegen  anzustecken,  so  selten  gehngt. 
Koch  (1905),  Stuhlmann  {1907),  Keysselitz  &  Mayer  (1908),  Braun  &  Teichmann 
(1914)  u.  a.  haben  lauter  negative  Resultate  zu  verzeichnen  gehabt,  obwohl  viele 
der  benutzten  Fliegen  nachweislich  infiziert  waren.  In  einzelnen  Fällen  muß  der 
Mißerfolg  auf  den  Umstand  zurückgeführt  werden,  daß  man  den  Trypanosomen  nicht 
genügend  Zeit  zur  Entwicklung  in  der  Fliege  ließ.  Diese  Verhältnisse  sind  erst 
durch  die  oben  (S.  113)  erwähnten  Versuche  von  Kleine  (1909)  restlos  aufgeklärt 
worden.  Nach  diesen  Versuchen  müssen  mindestens  15 — 18  Tage  nach  dem  Saugen 
an  einem  kranken  Tier  vergehen,  ehe  Gl.  palpalis  infektionsfähig  wird.  Für  Gl.  mor- 
sitans  fanden  Kleine  &  Taute  (1911),  daß  die  Fliegen  frühestens  nach  11  Tagen 
infektiös  werden. 

Einmal  infektiös  gewordene  Fliegen  bleiben  höchstwahrscheinlich  ihr  Leben 
lang  infektionstüchtig.  Die  von  Kleine  (1909)  verwendeten  Exemplare  von  Gl.  pal- 
palis  waren  noch  nach  50  Tagen,  die  von  Kleine  &  Taute  (1911)  verwendeten 
Gl.  morsiians  noch  nach  83  Tagen  infektiös. 

Wir  möchten  nochmtils  auf  die  ursprünglichen  Übertragungsversuche  von 
Bruce  (s.  S.  113)  hinweisen.  Dieser  Autor  hat  gefangene  Fliegen  {Gl.  morsiians  und 
wahrscheinlich  Gl.  palUdifes)  an  infizierten  und  dann  sofort  an  gesunden  Hunden 
saugen  lassen  und  dadurch  die  Ngana  auf  letztere  übertragen.  Dieser  Versuch, 
der  auf  den  ersten  Blick  im  Widerspruch  mit  den  Ergebnissen  von  Kleine  &  Taute 
zu  stehen  scheint,  kann  auf  zweierlei  Art  gedeutet  werden.  Entweder  es  lag  tat- 
sächlich eine  mechanische  Übertragung  vor,  wie  dies  Bruce  annahm  (s.  u.),  oder  aber 
—  und  diese  Erklärung  hat  viel  mehr  Wahrscheinlichkeit  für  sich  — :  man  müßte 
armehmen,  daß  die  benutzten  Fliegen  von  vornherein  infiziert  waren  und  nur  ihre 
natürhche  Infektion  auf  die  gesunden  Hunde  übertrugen 

Eine  Vererbung  der  Trypanosomen  von  infizierten  Fliegen  auf  ihre  Nachkornmen 
kann  nach  den  Erfahrungen  von  Kleine  (1909)  u.  a.  als  ausgeschlossen  gelten. 

Zu  Frage  3,  andereÜber  tragungs  möglichkeiten.  Minchin,  Gray  &Tulloch 
(1906),  sowie  Bouffard  (1907)  haben  zuerst  gezeigt,  daß  Stomoxys  eine  gewisse  Rolle 
bei  der  Übertragung  der  tierischen  Trypanosomen  spielen  kann.     Fülleborn  & 
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Mayer  (1907)  glauben  aus  ihren  Versuchen  schließen  zu  müssen,  daß  Stegomyia 
fasciata  nur  eine  sehr  untergeordnete  Rolle  spielt. 

Martin,  Leboeuf  &  Roubaud  (1908)  ließen  zwei  Exemplare  von  Stomoxys 
glauca  Grünberg  und  eine  Stomoxys  calcitrans  (Linne)  zuerst  an  einem  Blutstropfen 
saugen,  den  sie  einem  nganakranken  Meerschweinchen  entnommen  hatten,  und 
dann  an  einer  gesunden  Katze  weiterstechen.  12  Tage  später  traten  im  Blute  der 
Katze  Trypanosomen  auf.  Auch  mit  Stechmücken  Mansonia  sp.  hatten  sie  einen 
positiven  Erfolg.  Viel  leichter  gelang  jedoch  die  (mechanische!)  Übei tragung,  wenn 
die  Autoren  statt  der  genannten  Insekten  Glossina  palpalis  verwandten.  Auch 
MiNOHiN,  Gray  &  Tuiloch  hatten  beieits  mit  Glossinen  positive  Resultate  gehabt. 

Jowett  (1910,  1911)  hat  für  Tryp.  congolense  (pecorum)  nachgewiesen,  daß 
Stomoxys  und  Haematopota  als  Überträger  fungieren  können. 

Schuberg  &  Kuhn  (1911)  haben  die  Überträgerrolle  von  Stomoxys  calcitrans 
für  Tryp.  hrucei  in  exakter  Weise  nachgeprüft.  Sie  ließen  die  Fhegen  nicht  an  einem 
freien  Blutstropfen,  sondern  an  infizierten  Ratten  saugen  und  daim  sofort  an  ge- 
sunden Ratten  und  Mäusen.    Von  10  Versuchen  fielen  2  positiv  aus. 

Vom  theoretischen  Standpunkt  aus  erscheint  es  fast  selbstverständhch,  daß 
derartige  Versuche  gehngen  müssen.  Hätte  man  statt  des  Fhegenrüssels  eine  ge- 
wöhnliche Nadel  genommen  und  hätte  sie  erst  in  die  Haut  eines  infizierten  und  dann 
in  die  eines  gesunden  Tieres  gestochen,  so  wäre  die  Übertragimg  gewiß  auch  in  ein- 
zelnen Fällen  gelungen.  Wir  wissen  ja,  daß  ein  einziges  Trypanosoma  genügt,  eine 
Neuinfektion  hervorzurufen  (vgl.  die  Versuche  von  Oehler,  S.  109).  Wichtiger 
aber  ist  die  Frage,  ob  die  mechanische  Übertragimg  unter  Umständen  in  der  Natur 
eine  neimenswerte  Rolle  bei  der  Ausbreitung  der  Ngana  spielen  kann.  Die  Beobach- 
tungen von  LicHTENHELD,  OwEN,  JoNES,  HoRNBY  u.  a.,  auf  die  wir  im  nächsten  Ab- 
schnitt eingehen  wollen,  scheinen  diese  Frage  zu  bejahen. 

Die  Frage,  ob  auch  andere  Insekten  (Läuse,  Flöhe,  Wanzen)  oder  Zecken 
(Ornithodorus  mouhala)  die  Ngana  übertragen  können,  ist  von  Möllers  (1909)  ex- 
perimentell geprüft  worden,  jedoch  stets  mit  negativem  Erfolg.  Dagegen  fand  der- 
selbe Autor,  daß  infizierte  mäimhche  Mäuse  imstande  sind,  die  Ngana  durch  den 
Geschlechtsakt  auf  gesunde  weibliche  Mäuse  zu  übertragen.  Für  Tryp.  gamhiense 
haben  Mesnil  &  Brimont,  Martin  &  Ringenbach,  Hindle  u.  a.  gezeigt,  daß  die 
Parasiten  durch  die  unverletzte  Vaginalschleimhaut  eindringen  können  und  Batta- 
GLiA  (1908)  hat  Hündinnen  auf  dieselbe  Weise  mit  Tryp.  hrucei  infiziert;  nach  einigen 
Tagen  fanden  sich  die  Trypanosomen  fast  in  Reinkultur  in  der  Vagina. 

Daß  Raubtiere  (Hunde,  Katzen  usw.)  sich  beim  Fressen  von  infizierten  Ka- 
davern anstecken  können,  ist  mehrfach  beobachtet  worden.  Yakimoff  &  Schiller 
(1907)  haben  nachgewiesen,  daß  eine  Verletzung  der  Schleimhaut  für  eine  derartige 
Infektion  nicht  notwendig  ist;  sie  keimten  Meerschweinchen  rmd  Kaninchen  durch 
Füttern  mit  trypanosomenhaltigem  Blut  in  vier  von  füaf  Fällen  infizieren,  obwohl 
eine  Schleimhautverletzung  peinlichst  vermieden  wurde. 

Schilling  (1917)  gibt  an,  daß  seine  Versuchshunde,  die  stark  unter  Räude 
litten  und  infolgedessen  immer  Kratzwunden  aufwiesen,  sich  zuweilen  gegenseitig 
infizierten. 

Eine  Übertragung  der  Ngana  durch  die  Plazenta  der  kranken  Mutter  auf  die 
Nachkommen  findet  nicht  statt,  wie  die  Erfahrung  bei  den  großen  Haustieren  lehrt 
und  wie  Nattan-Larrier  (1912)  für  die  kleinen  Versuchstiere  expeiimentell  fest- 
gestellt hat.  Dagegen  fand  Lanfranchi  (1915),  daß  Tryp.  hrucei  in  die  Milch  einer 
kranken  säugenden  Hündin  übergeht  und  auf  ihre  Jungen  übertragen  werden  kaim. 

Auf  künstlichem  Wege  lassen  sich  die  Ngana trypanosomen  durch  subkutane, 
intraperitoneale,  intravenöse,  intramuskuläre  usw.  Verimpf ung  von  Blut  übertragen. 
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Nach  Battaglia  (1910)  soll  die  Infektion  mit  durch  Berkefeldkerzen  fil- 
triertem Blut  gehngen,  wenn  das  Blut  ,, neben  den  vollständigen,  den  spindelförmigen 
und  spermoiden  Formen  zahlreiche  kleine,  rundliche,  intra-  \md  extraglobuläre 
amöboide  Formen"  enthält.  Dieser  Befund  scheint  uns  einer  Nachprüfung  zu 
bedürfen,  denn  die  entsprechenden,  sorgfältig  durchgeführten  Versuche  von  Bruce 
&  Bateman  (1909)  mit  dem  Blut  von  nganakranken  Tieren  oder  von  Tieren,  die  mit 
Antimon  behandelt  worden  waren,  sind  sämtlich  negativ  ausgefallen. 

Epizootologie. 

Bruce  (1895)  hat  zuerst  die  Bedeutung  der  Glossinen  für  die  Ausbreitung  der 
Ngana  dadurch  veranschaulicht,  daß  er  Fliegen  {Glossina  morsitans)  aus  einem  Tsetse- 
gebiet  nach  einem  hochgelegenen  tsetsefreien  Ort  brachte  und  sie  dort  einen  Hund 
und  ein  Pferd  stechen  ließ,  die  beide  erkrankten. 

Für  das  Verständnis  der  Epizootologie  der  Ngana  wird  es  notwendig  sein, 
unsere  Aufmerksamkeit  der  Verbreitung  und  den  Lebensgewohnheiten  der  Tsetsen 
kurz  zu  widmen. 

Die  Gattung  Glossina  ist  mit  einer  einzigen  Ausnahme,  nämlich  Gl.  tachinoides 
Westw.,  die  in  Südarabien  im  Hinterlande  von  Aden  vorkommt,  auf  den  afrikanischen 
Kontinent  beschränkt  (s.  Fig.  19). 

Im  Norden  reicht  ihr  Verbreitungsgebiet  etwa  bis  an  den  Wendekreis  heran,  im  Süden  noch 

Fig.  19. 


Verbreitung  der  Tsetsefliegen  und  der  Schlafkrankheit  im  südlichen  tropischen  Ostafrika  (1913— 1914)- 
L  Nach  Mense  (1916). 
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erheblich  über  diesen  hinaus.  Die  Verbreitung  der  Glossineu  ist  von  den  Witteruugsverhältnissen 
ebenso  sehr  abhängig  wie  von  der  Bodenbeschaffenheit.  Genügende  Wärme  und  genügende 
Feuchtigiieit  sind  unbedingte  Erfordernisse.  Nach  Stuhlmann  (1907)  brauchen  die  Glossinen 
eine  mittlere  Jahrestemperatur  von  etwa  23 — 26°  C  mit  einem  absoluten  Maximum  von  36 — 37"  C 
und  einem  absoluten  Minimum  von  10 — 12"  C,  sowie  eine  ziemlich  hohe  relative  Feuchtigkeit 
(Durchschnitt  66—83%,  Minimum  22—42%).  Glossinen  werden  nur  da  gefunden,  wo  die  Nacht- 
temperatur das  ganze  Jahr  hindurch  mindestens  einige  Grade  über  Null  bleibt.  Und  höher  als 
1200  m  über  dem  Meere  werden  sie  selbst  unter  dem  Äquator  nicht  angetroffen.  Ebensowenig 
können  es  die  Tsetsen  in  der  trockenen  heißen  Wüste  oder  Steppe  aushalten.  Daher  kommen  sie 
im  Südwesten  Afrikas  nur  etwa  bis  zum  19.  Breitengrade  vor,  während  ihr  Verbreitimgsgebiet  im 
Südosten  bis  zum  28.  Grad  (Zululand)  reicht.  Direkt  an  der  Meeresküste  werden  sie  auch  nur 
selten  gefunden. 

In  diesem  Gebiet  werden  die  Glossinen  nun  nicht  etwa  wähl-  und  regellos  durcheinander 
angetroffen,  sondern  die  einzelnen  Arten  sind  auf  z.  T.  engbegrenzte  Gebiete,  die  sogenannten 
„flybelts" (Fliegengürtel)  beschränkt.  Einige Ai'ten  (z.  B.Gl.  pcdpcdis  imä  fusca)  kommenfrei- 
lich  fast  im  ganzen  Tsetsegebiet  vor,  während  andere  {tachinoides,  longipennis)  nur  ein  enges  Gebiet 
bewohnen.  Nach  den  Untersuchungen  von  Simpson  (1918)  in  den  Nordterritorien  der  Goldküste 
und  den  angrenzenden  Teilen  von  Nordtogo  könne  man  dort  von  ,, Fliegengürteln"  überhaupt  nicht 
sprechen,  denn  es  gebe  in  dem  Gebiet  keine  einzige  Stelle,  wo  überhaupt  keine  Glossinen  an- 
getroffen werden.  Für  Deutsch-Ostafrika  sind  diese  Verhältnisse,  dank  den  Feststellungen  von 
Koch,  Meixner,  Feldm.inn,  Lichtenheld  u.  a.  ziemlich  genau  bekannt.  Der  letztgenannte 
Autor  hat  (1910)  eine  Karte  über  die  Verbreitung  der  Glossinen  in  jenem  Schutzgebiet  heraus- 
gegeben, die  für  den  Farmer  und  den  A'^iehhändler  von  großem  Werte  ist.  An  der  Hand  dieser 
Karte  kann  man  für  neue  Ansiedlungen  solche  Plätze  bestimmen,  die  frei  von  Glossinen  sind,  imd 
der  Händler  kann  mit  Hilfe  derselben  für  seine  Vielitransporte  eine  möglichst  glossinenfreie  Marsch- 
route auswählen.  Lichtenheld  weist  darauf  hin,  daß  Einder  aus  der  Gegend  des  Viktoriasees, 
die  über  Tabora  usw.  nach  Daressalam  getrieben  werden,  größtenteils  unterwegs  an  Ngana  ver- 
enden, während  die  Transporte  über  Mkalama,  Kondoa-Irangi  usw.  nur  sehr  geringe  Verluste  zu 
verzeichnen  haben.  Die  Glossinenkarte  gibt  uns  in  sinnfälliger  Weise  die  Erklärung  für  diese  Tat- 
sache: erstere  Eoute  führt  durch  viele  Tsetsegürtel,  während  letztere  fast  durchweg  durch  glossinen- 
freie Gebiete  geht.  Es  wäre  sehr  erwünscht,  daß  solche  Glossinenkarten  auch  für  die  übrigen  Teile 
Afrikas  zusammengestellt  würden. 

Natürlich  hätten  solche  Feststellungen  nur  dann  einen  Vl^ert,  wenn  die  Tsetse- 
gürtel einigermaßen  konstant  bleiben,  d.  h.  wenn  die  Fliegen  nicht  fortwährend 
Wanderungen  unternehmen.    Diese  Voraussetzung  dürfte  wohl  zutreffen. 

Zwar  hat  man  beobachtet,  daß  die  Glossinen  aus  der  Nähe  menschlicher  Ansiedlungen  ver- 
schwinden, doch  hat  das  seinen  Grund  in  den  Abholzungen  usw.,  die  der  Ansiedler  vornimmt  — 
vielleicht  auch  in  dem  Zurückweichen  des  Großwildes  (s.  u.).  Christy  (1918)  hat  umfangreiche 
Beobachtungen  über  das  Wandern  der  Tsetsefliegen  angestellt  und  gefunden,  daß  sie  niemals 
die  Grenze  eines  Fliegengürtels  übers ckreiten.  Der  Grund  hierfür  ist  nicht  klar,  denn  manchmal 
zeige  das  Land  jenseits  der  Grenze  genau  denselben  Charakter  wie  diesseits.  Innerhalb  eines  Fliegen- 
gebiets unternehmen  nun  aber  die  Glossinen  große  Wanderungen.  Zur  Zeit  der  Dürre  fliehen  sie 
vor  den  Waldbränden,  aber  auch  unabhängig  von  diesen  ziehen  die  Fliegen  in  gewissen  Monaten 
von  einem  Ort  zum  andern  (innerhalb  des  Tsetsegürtels),  ohne  erkennbare  äußere  Veranlassung. 
Im  großen  und  ganzen  bleiben  also  die  Tsetsegürtel  merkwürdig  konstant. 

Diese  Tatsache  läßt  sich  nvir  so  erklären,  daß  die  Tsetsen  für  ihr  Gedeihen 
ganz  bestimmte  Ansprüche  an  eine  Örtlichkeit  stellen,  die  sie  nm^  an  verhältnis- 
mäßig wenigen  Stellen  erfüllt  finden  (Sander). 

So  findet  man  Gl.  pdlpalis  nur  an  den  dichtbeschatteten  Ufern  von  Seen  und  Strömen, 
Moräste  werden  gemieden,  entgegen  früheren  Angaben.  Gl.  morsitans  dagegen  kommt  nur  im  lichten, 
hochstämmigen  Laubwald  vor,  wo  es  höchstens  stellenweise  Oberflächenwasser  gibt.  Dichter 
Busch  und  sumpfiges  Dickicht  werden  streng  gemieden.  Ob  diese  Fliege  wirklich  bestimmte  Gras- 
arten zum  Aufenthalt  bevorzugt,  wie  die  Eingeborenen  behaupten,  oder  ob  diese  Gräser  nur  zu- 
fällig dort  am  besten  gedeihen,  wo  die  Fliegen  die  günstigsten  Lebensbedingungen  finden,  steht 
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sieht  fest.  Auch  bestimmte  Bauraarten  sollen  zu  denGlossineii  in  gewisser  Beziehung  stehen.  Gl.fusca 
soll  nach  Lichtenheld  nur  in  feuchten,  mit  dichtem  Busch  oder  Schilf  bestandenen  Gegenden 
vorkommen,  dagegen  hat  sie  Sander  (1905)  vorzugsweise  in  trocknen  und  lichten  Gegenden  ge- 
funden. Das  Wohngebiet  von  Gl.  tachinoides  sind  speziell  dichte  Buschinseln  oder  auch  die  dicht- 
bewachsenen See-  und  Flußufer.  Am  anspruchlosesten  von  allen  Glossinen  ist  Gl.  follidifes  (nach 
den  Beobachtungen  von  Lichtenheld).  Sie  kommt  teilweise  an  ganz  trockenen,  mit  sehr  dürftigem 
Busch  bestandenen  Gebirgsabhängen  vor.  Auch  Gl.  submorsitans  ist  nach  den  Angaben  von 
Simpson  (1918)  wenig  anspruchsvoll.  Sic  wurde  auf  offenem  Felde,  4  V>  km  vom  nächsten  Wasser 
entfernt,  gefunden. 

Sämtliche  Glossinen  brauchen  Schatten  zu  ihrem  Gedeihen;  in  der  offenen 
sonnendurchglühten  Steppe  können  sie  nicht  leben.  Gl.  palpalis  wird  sein  Opfer 
nur  selten  in  direktem  Sonnenschein  stechen,  dagegen  sticht  Gl.  submorsitans  auch 
in  der  heißesten  Sonne.  Nach  Röubaud  stirbt  Gl.  morsiians  bei  40"  C  ab,  doch  fing 
Simpson  öfters  diese  Fliege  bei  einer  Temperatur  von  42" — 44*' C. 

Selbstverständlich  finden  sich  diese  für  das  Leben  und  Gedeihen  der  einzelnen 
Fliegenarten  notwendigen  Bedingungen  an  denselben  Stellen  nicht  immer  im  gleichen 
Maße  erfüllt.  In  der  Regenzeit  findet  man  zahlreiche  Glossinen  an  Stellen,  wo  sie 
in  der  trockenen  Jahreszeit  oder  in  trockenen  Jahren  überhaupt  nicht  angetroffen 
werden;  daher  auch  die  verschiedenen  Angaben  einzelner  Autoren.  Auch  Wald- 
rmd  Steppenbrände  üben  auf  die  Verbreitung  der  Tsetsen  einen  großen  Einfluß  aus. 

Die  Glossinen  sind  gewandte  Flieger  und  lassen  sich  nicht  leicht  fangen.  Wenn 
sie  verscheucht  werden,  kehren  sie  mit  großer  Beharrlichkeit  zurück,  bis  sie  ihren 
Zweck  erreicht  haben.  In  kürzester  Zeit  (etwa  30 — 100  Sekunden)  wird  das  Abdomen 
prall  mit  Blut  gefüllt.  Die  aufgenommene  Menge  beträgt  bis  270%  des  Leergewichtes 
(Stuhlmann).  Sowohl  Männchen  wie  Weibchen  saugen  und  können  die  Krankheiten 
übertragen.  In  der  Regel  findet  man  viel  mehr  Männchen  als  Weibchen,  vermutlich 
weil  die  trächtigen  Tiere  schwerfälhg  und  scheu  sind. 

Die  Tsetsen  stechen  hauptsächlich  am  Tage.  Allerdings  scheint  Gl.  palpalis 
die  einzige  zu  sein,  die  ausgerechnet  die  heißeste  Tageszeit  (9  Uhr  morgens  bis  4  Uhr 
nachmittags)  bevorzugt.  Die  meisten  anderen  Arten  stechen  mit  Vorliebe  in  den 
Morgen-  (7 — 10  Uhr)  und  Abendstunden  (3  Uhr  bis  Sonnenuntergang).  Selbst  in 
der  Nacht  ist  man  nicht  ganz  sicher  vor  Fliegenstichen,  allerdings  ist  die  Gefahr- 
in  kühlen  Nächten  gering.  Am  stechlustigsten  sind  sie  an  schwülen  Tagen  bei  be- 
wölktem Himmel,  besonders  nach  Regenfällen. 

Wohl  sämtliche  Säugetierarten  werden  von  den  Glossinen  gestochen,  besonders 
bevorzugt  werden  jedoch  die  großen  (Mensch,  Einhufer,  Rinder,  Kamele  und  unter 
dem  Wilde  Büffel,  Elenantilope  usw.).  Aber  selbst  Krokodile,  Eidechsen  und  Fische 
werden  von  den  blutdürstigen  Insekten  nicht  verschont.  Die  einzelnen  Glossinen- 
arten  scheinen  eine  besondere  Vorliebe  für  gewisse  Säuger  zu  besitzen.  Gl.  palpalis 
soll  eine  ausgesprochene  Vorliebe  für  den  Menschen  bekunden  und  unter  diesen 
in  erster  Linie  für  die  Schwarzen.  Gl.  fusca  bevorzugt  große  dunkelhaarige  Tiere. 
Kleinere  Tiere  scheinen  von  ihr  überhaupt  nicht  behelligt  zu  werden.  Gl.  morsiians 
ist  viel  mehr  auf  Säugetiere  als  Nahrungsquelle  angewiesen  als  Gl.  falfolis.  Gl.  tachi- 
noides scheint  sich  hauptsächlich  an  Fledermäusen  zu  sättigen  (Simpson);  etwa  ein 
Drittel  dieser  Fliegen  hatte  nicht  Säuge tierblut  im  Magen,  sondern  der  Hauptsache 
nach  Reptilienblut. 

Die  Glossinen  nehmen  ausschließlich  frisches  Blut  als  Nahrung  auf.  Bei  ge- 
schossenen Tieren  nehmen  sie  das  Blut  niemals  von  der  offenen  Wunde  auf,  sondern 
durchstechen  die  Haut  und  saugen  sich  auf  diese  Art  voll. 

Ob  auch  eine  Wechselbeziehung  zwischen  Glossinenart  und  Ngana  einerseits 
und  den  einzelnen  Säugetierarten  andererseits  besteht,  wie  die  Eingeborenen  be- 
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haupten,  ist  nicht  bewiesen.  So  soll  z.  B.  Gl.  fusca  die  Ngana  nur  auf  Equiden  und 
Kamele  übertragen  können,  während  Gl.  morsitans  bei  Eseln  dazu  nicht  imstande 
sein  soll. 

Sehr  wichtig  ist  die  Frage  nach  der  Beziehung  der  Glossinen  zu  dem  Groß- 
wild. Als  Bruce  seine  Studien  über  die  Ngana  in  Südafrika  anfing,  fand  er  unter  den 
Eingeborenen  den  Glauben  verbreitet,  die  Krankheit  sei  auf  das  Großwild  zurück- 
zuführen, das  durch  seine  Exkremente  usw.  das  Gras  und  Wasser  verseixche,  während 
die  Europäer  die  Tsetsefliegen  als  Urheber  der  Kj'ankheit  beschuldigten.  Bruce 
hat  dann  diese  beiden  Ansichten  insofern  miteinander  in  Einklang  gebracht,  als  er 
nachwies,  daß  die  Tsetsen  die  Ngana  tatsächhch  auf  die  Haustiere  übertrugen,  daß 
die  Fhegen  sich  aber  ihrerseits  wahrscheinhch  am  Großwilde  infizierten.  Auf  letztere 
Frage,  inwiefern  das  Großwild  als  Reservoir  des  Tryp.  brucei  zu  betrachten  sei, 
wollen  wir  in  einem  späteren  Kapitel  (S.  239  und  251)  eingehen,  hier  interessiert 
uns  nur  die  Frage,  ob  das  Vorkommen  der  Glossinen  von  dem  Vorhandensein  des 
Großwildes  abhängig  ist. 

Theiler  (1901)  hat  den  Satz  ausgesprochen,  ohne  Fliege  (Glossma)  keine  Ngana  und  ohne 
Großwild  keineFliegen.  Theiler  glaubt,  daß  Großwild  zwar  ohne  Fliegen  vorkomme,  diese  aber 
nicht  („wie  es  scheint")  ohne  jenes.  Die  meisten  englischen  Autoren  messen  dem  Großwild  in  dieser 
Beziehung  ebenfalls  eine  große  Bedeutung  bei.  Daher  sind  viele  dieser  Autoren  der  Überzeugung, 
daß  die  Ausrottung  des  Großwildes  das  Verschwinden  der  Tsetsen  und  damit  auch  der  durch  sie 
übertragenen  Trypanosomen  zur  Folge  haben  würde.  Jack  (1914,  1917)  fülirt,  gestützt  auf  seine 
Beobachtungen  in  Südrhodesia,  schwerwiegende  Gründe  für  ein  inniges  Abhängigkeitsverhältnis 
zwischen  Glossinen  und  Großwild  an.  Indessen  weist  Lichtenheld  (1910)  darauf  hin, 
daß  ein  Einnisten  der  Glossinen  in  tsetsefreie  Gebiete  durch  eingewandertes  Großwild  bisher  noch 
nicht  festgestellt  worden  sei.  Es  scheine  überhaupt,  abgesehen  von  der  gegenseitigen  Infektions- 
möglichkeit, irgendein  Zusammenhang  zwischen  den  beiden  nicht  zu  bestehen.  Es  gebe  im  Schutz- 
gebiete (Deutsch-Ostafrika)  außerordentlich  wildreiche  Gegenden  ohne  irgendwelche  Glossinen  und 
sehr  glossinenreiche  Gegenden  ohne  Großwild.  Auf  der  anderen  Seite  hat  Theiler  (1901)  festgestellt, 
daß  die  Glossinen  aus  den  nördlichen  Gegenden  Transvaals  verschwunden  seien,  nachdem  das 
Großwild  (Büffel,  Wildebeeste  usw.)  sich  aus  jenem  Gebiet  zurückgezogen  hat.  Auch  nach  der 
Rinderpestepizootie  in  den  neunziger  Jahren,  der  ja  bekanntlich  auch  das  Großwild  zum  Opfer 
gefallen  ist,  seien  die  Glossinen  aus  manchen,  früher  wildreichen  Gegenden  verschwunden.  Sander 
(1905)  gibt  das  Zurückweichen  der  Tsetse  vor  der  Kultur  als  eine  unbestreitbare  Tatsache  zu,  wiU 
aber  die  Erklärung  dafür  nicht  in  dem  Zurückdrängen  des  "Wildes  suchen,  sondern  in  der  An- 
gewohnheit der  Buren  und  anderer  Ansiedler,  den  Baumwuchs  in  den  von  ihnen  in  Besitz  genommenen 
Gegenden  im  Interesse  ihrer  Viehherden  zu  zerstören.  Dadurch  werden  die  schattenliebenden 
Glossinen  zum  Verlassen  dieser  Gegenden  gezwungen.  Sander  hat  Landschaften  untersucht 
(zwischen  Tanga  und  Kilimandjaro),  wo  das  Wild  außerordentlich  stark  abgenommen  hat,  die 
Tsetse  aber  alljährlich  in  immer  größeren  Mengen  und  an  neuen,  bis  dahin  freien  Stellen  auftritt. 
Ferner  gibt  es  Inseln  im  Viktoria  Nyanza,  die  sehr  wildarm,  von  Glossinen  {Gl.  palpalis)  aber  dicht 
bewohnt  sind.  Auch  Christy  (1918)  glaubt,  daß  das  Großwild  nur  einen  sehr  geringen  Einfluß 
auf  die  Verbreitung  der  Glossinen  hat.  Im  Sudan  gebe  es  Gegenden  mit  sehr  wenig  Wild,  aber  mit 
zahlreichen  Fliegen.  Das  Wild  sei  von  den  Weideverhältnissen  abhängig,  nicht  aber  die  Fliegen. 
Dasselbe  gilt  von  der  Kataraktenstrecke  des  unteren  Kongo  (Mense). 

Wir  dürfen  also  schließen,  daß  die  Glossinen  nicht  unbedingt  auf  das 
Großwildais  Nahrungsquelle  angewiesen  sind.  Sie  können  massenhaft 
ohne  Wild  vorkommen  —  unter  der  Voraussetzung  natürlich,  daß  ihnen  andere 
Blutspender  zur  Verfügrmg  stehen. 

Es  bleibt  noch  die  oben  gestellte  Frage  zu  beantworten,  ob  die  mechanisc  he 
Übertragung  durch  andere  Fliegen  als  die  Glossinen  unter  Umständen  in  der  Natur 
eine  nennenswerte  Rolle  bei  der  Ausbreitimg  der  Ngana  spielen  kaim. 

Montgomery  &  Kinghorn  (1908)  haben  im  Nordwesten  von  Rhodesia  Seuchenherde  be- 
obachtet, von  denen  sie  annehmen  zu  müssen  glaubten,  daß  Stomoxys  oder  Lyperosia  die  Über- 
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träger  gewesen  wären.  Auch  Jowett  (1910, 1911),  der  die  Trypanosomen  der  Rinder  in  Portu- 
giesisch-Ostafrika  studierte,  stellt  sich  auf  den  Standpunkt,  daß  andere  Stechfliegen  (außer  Glossina) 
die  Krankheiten  —  es  handelte  sich  in  der  Hauptsache  um  Trypanosomen,  die  mit  dem  Tryp. 
dimorphon  die  größte  Ähnlichkeit  hatten  —  zu  übertragen  vermögen.  In  mehreren  beobachteten 
Fällen  sind  Rinder,  die  sich  wohl  unterwegs  infiziert  hatten,  nach  Gegenden  gebracht  worden, 
wo  sicher  keine  Glossinen  vorkommen.  Trotzdem  hat  sich  die  Seuche  unter  den  einheimischen 
Rindern  ausgebreitet.  Aus  seinen  Versuchen  (s.  S.  193  u.  198)  schließt  Jowett,  daß  Stomoxys  und 
Haematopota  höchstwahrscheinlich  für  die  Ausbreitung  gesorgt  hatten.  Lichtenheld  (1912)  hat  in 
Deutsch-Ostafrika  in  drei  gesonderten  Fällen  einen  Seuchenausbruch  unter  Schweinen  beobachtet, 
bei  denen  Glossinen  als  Überträger  ausgeschlossen  werden  konnten.  Der  Erreger  stimmte  morpho- 
logisch mit  Tryp.  irucei  überein.  Als  Überträger  kam  Stomoxys  in  Betracht.  Die  mehrjährigen 
Beobachtungen  von  Owen  (1914)  über  eine  Trypanosomose  der  Rinder  in  glossinenfreien  Gegenden 
von  Nordrhodesia  machen  eine  mechanische  Übertragung  durch  Tabaniden  im  höchsten  Grade 
wahrscheinlich.  Die  vorgenommenen  Versuche  führten  zu  demselben  Resultat.  Auch  Jones  (1915), 
der  eine  starke  Verseuchung  mit  Tryp.  pecorum  auf  einem  tsetsefreien  Gute  in  der  Nähe  von  Beira 
untersuchte,  führt  die  Infektion  auf  eine  mechanische  Übertragung  durch  Tahaniäae  und  Hippo- 
loscidae  zurück.  Ebenso  nehmen  Balfour  im  Sudan,  Bruce  in  Nyasaland  und  Br-vun  in  Deutsch- 
Ostafrika  eine  mechanische  Übertragung  des  Tryp.  pecorum  durch  Tabanus,  Haematopota  oder  Sto- 
moxys an.  Hornby  (1917),  der  die  ganze  Frage  nochmals  prüfte  und  eigene  Beobachtungen  in 
tsetsearmen  oder  -freien  Gegenden  von  Rhodesia  gesammelt  hat,  glaubt  ebenfalls,  daß  die  mecha- 
nische Übertragung  in  manchen  Fällen  für  schwere  Verluste  durch  Trypanosomen  verantwort- 
lich gemacht  werden  müsse.  Allerdings  fügt  der  Chefveterinär  von  Südrhodesia  den  Ausführungen 
HouNBy's  eine  Fußnote  bei,  in  der  er  betont,  daß  in  seiner  Provinz  an  dem  Grundsatz  festge- 
halten werde;  „ohne  Tsetse  keine  Trypanosomose".  Veterinärpolizeilich  wäre  es  noch  nie  nötig 
gewesen,  eine  andere  Übertragung  als  die  durch  Glossinen  zu  berücksichtigen. 

Immerhin  müssen  wir  aus  den  angeführten  Fällen  schließen,  daß  die  me- 
chanische Übertragung  der  Ngana  und  anderer  verwandter  Trypano- 
somen unter  den  gegebenen  Bedingungen  (Zusammendrängung  der 
Tiere,  massenhaftes  Auftreten  der  Stechfliegen  usw.)  eine  wichtige 
Rolle  spielen  und  zu  schweren  Verlusten  führen  kann. 

Pathogenität. 

Das  Tryp.  brucei  scheint  auf  sämtliche  Säugetiere  mit  Ausnahme  des  Men- 
schen und  der  kynozephalen  Affen  (Gattung  Pa-pio)  übertragbar  zu  sein.  Eine 
spontane  Infektion  ist  beobachtet  worden  bei  Pferden  und  anderen  Equiden 
(Eseln,  Maultieren,  Mauleseln,  Zebras),  Rindern,  verschiedenen  Antilopenarten, 
Büffeln,  Schafen,  Ziegen,  Schweinen,  Hunden,  wahrscheinhch  auch  bei  Kamelen, 
Elefanten  und  wildlebenden  Raubtieren.  Künstlich  hat  man  die  Ngana  auf  fast sämt- 
hche  Warmblüter,  bei  denen  der  Versuch  unternommen  wmde,  übertragen.  Außer 
den  genaimten  sind  folgende  Tiere  infiziert  worden:  verschiedene  Affenarten,  Eüchse, 
Katzen,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Ratten,  Mäuse  (Haus-,  Feld-,  Hasel-,  Scher- 
mäuse), Eichhörnchen,  Murmeltiere  (die  allerdings  nach  Blanchard  im  tiefsten 
Winterschlaf  nicht  empfänglich  sind),  Igel  usw.  '  : 

Am  empfänglichsten  für  die  Ngana  sind  Pferde,  Esel  und  Hunde;  nach  Lich- 
tenheld (1910)  sind  es  die  importierten  europäischen  Schweine-  und  Hxmderassen, 
die  in  Deutsch-Ostafrika  am  schwersten  unter  der  Kiankheit  zu  leiden  haben.  Weniger 
empfänglich  sind  Rinder,  Schafe  und  Ziegen.  Die  Annahme  de:  älteren  Autoren 
und  auch  von  Robert  Koch,  daß  die  Massaiesel  und  deren  Kreuzungsprodukte  mit 
den  Maskateseln  eine  natürhche  Resistenz  gegen  die  Ngana  besäßen,  hat  sich  nicht 
bestätigt.  Wildschweine  und  das  Großwild  scheinen  nur  selten  und  dann  meist  nm: 
leicht  zu  erkranken;  beim  Kleinwild  ist  die  Krankheit  überhaupt  nicht  beobachtet 
worden. 

Eine  Virulenzsteigerung  der  Nganatrypanosomen  wird  im  allgemeinen  bei 
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häufigen  Passagen  durch  dieselbe  oder  eine  nahe  verwandte  Tierart,  eine  Ab- 
schwächimg bei  Übertragung  auf  Individuen  einer  entfernten  Art  beobachtet.  Außer 
der  natürhchen  Resistenz  der  Tiere  spielt  also  auch  die  Herkunft  und  der  Virulenz- 
grad  des  betreffenden  Ti  ypanosomenstamuies  für  den  Kjankheitsverlauf  eine  große 
Rolle. 

Auch  Vögel  sind  mit  Erfolg  niit  Tryp.  hrucei  infiziert  worden.  Nach  vielen 
negativen  Ergebnissen  anderer  Forscher  gelang  es  Schilling  (1904)  als  Erstem.  Gänse 
mit  Tryp.  hrucei  aus  Togo  zu  infizieren.  Die  Parasiten  waren  allerdings  sehr 
selten  im  Blute  der  Gänse  anzutreffen,  jedoch  gelang  es  Ratten  und  Hunde  mit 
diesem  Blute  zu  infizieren.  Auch  konnte  Schilling  den  Stamm  dmxh  mehrere  Pas- 
sagen in  Gänsen  fortzüchten  und  eine  Virulenzsteigerung  für  diese  Tierart  beobachten. 
Die  Versuche  mit  Hühnern,  Enten  und  Tauben  fielen  negativ  aus.  Durham  hat  im 
Jahre  1908  über  Versuche  aus  dem  Jahre  1898  berichtet,  bei  denen  es  ihm  gelang, 
einen  Falken  {Falco  tinnunculus)  mit  Tryp.  hrucei  zu  infizieren.  Parasiten  konnten 
nicht  gefunden  werden,  das  Blut  wai  aber  noch  nach  einem  Monat  für  Ratten  in- 
fektiös. Mesnil  &  Martin  (1906)  haben  ebenfalls  Gänse  infizieren  können,  Hühner 
dagegen  nicht.  Demgegenüber  gelang  es  Goebel  (1906,  1908)  bei  der  großen  Mehi- 
zahl  der  von  ihm  (in  der  Regel  in  den  Kamm)  geimpften  Hühner  eine  positive 
Infektion  durch  Blutüberimpfung  auf  Meerschweinchen  nachzuweisen.  Die  Infek- 
tiosität des  Blutes  war  in  einzelnen  Fällen  bis  81  Tage  lang  vorhanden. 

Die  Trypanosomen  werden  nicht  nur  von  dem  Vogelblut  konserviert,  wie  man 
früher  annahm,  sondern  verursachen  bei  einzelnen  Tieien  schwere  Störungen  und 
sogar  den  Tod  (Schilling,  Goebel). 

Wendelstadt  &  Fellmer  (1909,  1910)  haben  Tryp.  hrucei  auf  Kaltblüter 
(Nattern,  Schildkröten,  Eidechsen  und  Erdmolche)  übertragen.  In  vereinzelten 
Fällen  gelang  es,  Ratten  wieder  mit  dem  Blute  dieser  Tiere  zu  infizieren.  Eine  Über- 
tragung von  Kaltblüter  auf  Kaltblüter  gelang  niemals.  Bemerkenswert  war,  daß 
die  Trypanosomen  bei  diesen  Passagen  ihre  Form  auffallend  änderten:  im  Kalt- 
blüter "waren  sie  viel  kleiner,  bei  der  ersten  darauffolgenden  Rattenpassage  erheb- 
lich größer  als  bei  der  Fortzüchtung  von  Ratte  auf  Ratte.  Ferner  wurde  eine  Stei- 
gerung der  Virulenz  für  Ratten  durch  die  einmalige  Kaltblüterpassage  konstatiert, 
im  Gegensatz  zu  den  Befunden  von  Schilling,  der  eine  Abnahme  der  Virulenz 
nach  den  Gänsepassagen  feststellte. 

Wendelstadt  &  Fellmer  (1910)  haben  sogar  Insekten  und  Mollusken  mit 
Tryp.  hrucei  infiziert  und  die  zerriebenen  Tiere  Ratten  eingespritzt,  die  in  einzelnen 
Fällen  erkrankten.  Hier  handelt  es  sich  wohl  zweifellos  um  eine  einfache  Konser- 
vierung der  Trypanosomen  im  Körper  der  Wirbellosen. 

Pathogenese. 

Früher  hat  man  sich  die  pathogene  Wirkung  der  Trypanosomen  auf  den  Wirts- 
organismus vielfach  als  eine  grobe  mechanische  Schädigung  durch  Verstopfung  des 
Kapillarsystems  vorgestellt. 

So  wollte  Löwenstein  (1909)  bei  Ngana-Mäusen  beobachtet  haben,  daß  der  Tod  erst  ein- 
trete, nachdem  1  400  000  bis  2  000  000  Trypanosomen  im  Kubikmillimeter  Blut  vorhanden  seien. 
Die  Todesursache  könne  nicht  in  der  Abnahme  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  erblickt  werden; 
denn  man  finde  manchmal  kurz  vor  dem  Tode  noch  verhältnismäßig  sehr  hohe  Erythrozyten- 
zahlen;  jedenfalls  seien  beim  Tode  (k^s  Tieres  immer  noch  genügend  rote  Blutkörperchen  da.  um  die 
Lebensfunktion  auszuüben. 

So  einfach  vi^ie  sie  Löwenstein  darstellt,  liegen  die  Verhältnisse  nmi  doch  nicht. 
Schon  Durham  (1908)  hat  darauf  hingewiesen,  daß  Tieie  mit  Hunderttausenden 
von  Trypanosomen  im  Kubikmillimeter  Blut  einen  vollkommen  gesunden  Eindruck 
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niachen  können,  während  bei  schwerkranken  oder  moribunden  Tieren  manchmal 
überhaupt  keine  Paiasiten  gefunden  werden  können.  Wir  wissen  ja  auch  von  den 
großen  Haussäugetieren,  daß  sie  oft,  sogar  kurz  vor  dem  Tode,  nur  außerordenthch 
spärliche  Trypanosomen  im  Blute  beherbergen.  Von  einer  mechanischen  Ver- 
stopfung der  Kapillaren  kann  hier  nicht  die  Rede  sein.  Durham  macht  auf  die  Ver- 
änderungen des  Blutes  aufmerksam:  Auftreten  von  Normoblasten,  Leukozytose. 
Veränderung  der  Farbe  usw.  Yakimoff  (1908)  konnte  keine  Normoblasten  fest- 
stellen. Die  Verminderung  der  Zahl  der  Erythrozyten  geschieht  nach  ihm  nicht  all- 
mählich, sondern  sprungweise.  Die  Todesursache  müsse  in  mehreren  Momenten 
gesucht  werden:  histologischen  Veränderungen  an  den  inneren  Organen,  Nephritis, 
Toxikämie  oder  vielleicht  in  der  Alkalinität  des  Blutes. 

Während  fast  alle  Autoren  übereinstimmend  angeben,  daß  die  Zahl  der  Trypa- 
nosomen sich  mit  dem  Ansteigen  der  Temperatur  vermehrt  und  gegen  Ende  der 
Krankheit  fast  stets  sehr  hoch  ist.  Avährend  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  zu 
dieser  Zeit  stark  abnimmt,  glaubt  Nissle  (1911)  bei  nganakranken  Meerschweinchen 
eine  Parallele  zwischen  dem  Verschwinden  der  Trypanosomen  aus  der  Blut  bahn 
und  der  Zerstörung  von  Erythrozyten  beobachtet  zu  haben.  Nissle  nimmt  daher 
das  Vorhandensein  einer  Substanz  an,  die  sowohl  eine  Trypanolyse  wie  eine  Hämo- 
lyse  bedingt.  Statt  der  Zahl  der  Erythrozyten  benutzte  Nissle  später  das  Körper- 
gewicht als  Indikator  und  konnte  dasselbe  Verhältnis  feststellen:  Abnahme  des 
Körpergewichts  bei  plötzlichem  Rückgang  der  Trypanosomeninfektion,  dagegen 
Zunahme  des  Körpergewichts  bei  einer  neu  einsetzenden  Vermehrung  der  Parasiten. 

Ob  die  trypanozide  Substanz  von  Nissle  eine  nennenswerte  Rolle  bei  der  Patho- 
genese der  Ngana  der  Haussäugetiere  spielt,  erscheint  uns  zweifelhaft;  eher  dürften 
die  Beobachtungen  dieses  Autors  ihre  Erklärung  in  dem  Freiwerden  von  Endo- 
toxinen  bei  der  Auflösung  der  Trypanosomen  finden.  Als  Erster  hat  Leber  (1908) 
auf  diese  Substanzen  hingewiesen.  Er  brachte  abgetötete  Trypanosomen  unter  die 
Konjunktiva  des  Kaninchenauges,  wodurch  eine  parenchymatöse  Entzündung  an 
der  Kornea  hervorgerufen  wurde.  Auf  der  Wirkung  dieser  Endotoxine  basieren 
die  Immunisierungsversuche  von  Teichmann  &  Braun  (1911)  sowie  von  Schilling 
(1912)  gegen  die  Ngana,  auf  die  wir  weiter  unten  eingehen  werden. 

Außer  den  Endotoxinen  scheiden  die  Trypanosomen  Toxine  aus,  die  für  manche 
Krankheitserscheinung,  besonders  aber  für  das  Fieber  verantwortlich  zu  machen 
sind.  Bei  jedem  neuen  Anfall  vermehren  sich  die  Trypanosomen  stark,  es  werden 
mehr  Toxine  ausgeschieden,  imd  die  Temperatur  steigt  in  die  Höhe  (vgl.  Fig.  20). 
Es  ist  allerdings  zu  bemerken,  daß  es  bis  jetzt  nicht  gelungen  ist,  die  Toxine  von  den 
Trypanosomen  zu  trennen  (durch  Filtration  usw.)  und  mit  ersteren  allein  irgendwelche 
Kranldieitserscheinungen  hervorzurufen  (Kanthagk,  Durham  &  Blandford;  La- 
veran  &  Mesnil). 

Die  Frage,  in  welchen  Organen  sich  die  Trypanosomen  mit  Vorliebe  ansiedeln, 
wo  sie  zugrunde  gehen,  und  mit  Hilfe  welcher  Substanzen  dies  geschieht,  ist  für  die 
Pathogenese  der  Krankheit  von  großer  Bedeutung.  Plimmer  &  Bradford  (1899) 
fanden  die  Parasiten  hauptsächlich  in  der  Milz,  im  Knochenmark  und  in  den 
Lymphdrüsen. 

Daß  diese  Autoren  in  der  Hauptsache  Degenerations-  und  phagozytierte  Formen  vor  sich 
gehabt  haben,  ist  nach  den  Untersuchungen  von  Sauerbeck  (1906)  nicht  zweifelhaft.  Sauerbeck 
heobachtete  nämHch  den  Abbau  der  Trypanosomen  hauptsächlich  in  Lymphdrüsen,  Milz,  Knochen- 
mark, Leber  und  in  geringerem  Grade  in  den  Lungen.  Eodet  &  VaiTlet  (1907)  sowie  Yakimoff 
'(1908)  schreiben  ebenfalls  der  Milz  eine  hervorragend  trypanozide  Wirkung  zu,  während  Laverak 
<^  Thiroux  (1907)  dies  verneinen. 

Schilling  &  Jaffe  (1909)  stellten  fest,  daß  im  Serum  der  mit  Ngana  infizierten  und  später 
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mit  Arsenophenylglyzin  geheilten  Mäuse  Stoffe  auftreten,  die  eine  schützende  Wirkung  auszuüben 
vermögen.  Um  den  Entstehungsort  dieser  Schutzstoffe  aufzudecken,  wandte  Jaffe  (1910)  zunächst 
seine  Aufmerksamkeit  der  Milz,  der  Leber  und  den  Nieren  zu.  Es  zeigte  sich,  daß  alle  diese  Organe 
besonders  aber  die  Milz,  eine  ziemlich  starke  trypanozide  Wirkung  besitzen  und  Ratten  in  mehr 
oder  weniger  hohem  Grade  vor  einer  Nganainfektion  schützen  können.  Bei  dem  Versuch  diese 
Organe  zu  trocknen,  stellte  sich  die  zunächst  verblüffende  Tatsache  heraus,  daß  auch  die  getrock- 
neten Organe  gesunder  Ratten  dieselbe  schützende  Wirkung  entfalten.  Jaffe  konnte  dann  nach- 
weisen, daß  diese  Schutzstoffe  auch  bei  der  Autolyse  bzw.  bei  der  Trocknung  von  normalen 
Kaninclienlebern  entstehen  und  eine  alkohollösliche,  thermostabile  Substanz  darstellen. 

Mutermilch  (1911)  fand,  daß  die  Milz  von  nganainfizierten  Meerschweinchen  in  erster  Linie 
als  Bildungsstätte  der  trypanolytischen  Antikörper  in  Betracht  kommt,  in  zweiter  Linie  das 
Knochenmark.  Dieses  Ergebnis  wurde  von  Rondoni  &  Goretti  (1913)  bestätigt,  die  jedoch 
keine  Anhäufung  von  Immunantigenen  in  der  Milz  nachweisen  konnten. 

Im  Gegensatz  zu  der  trypanoziden  Wirkung  der  IVlilz  scheint  die  Leber 
Substanzen  zu  produzieren,  die  eine  lebensverlängernde  Wirkung  auf  die  Trypano- 
somen ausüben. 

Diese  von  Schern  (1911)  entdeckten  Substanzen  werden  in  der  Leber  gebildet  und  zir- 
kulieren außerdem  im  Blute.  Wenn  trypanosomenhaltiges  Blut,  mit  Natriumzitrat  oder  physio- 
logischer Kochsalzlösung  vermischt,  im  Reagenzglas  gehalten  wird,  so  verlieren  die  Trypanosomen 
nach  einiger  Zeit  ihre  Beweglichkeit.  Gibt  man  nun  etwas  frisches  Blut  oder  Serum  oder  Leber- 
extrakt von  gesunden  Tieren  hinzu,  so  gewinnen  die  Trypanosomen  nach  einigen  Minuten  wieder 
ihre  Beweglichkeit.  Durch  öfteres  Zusetzen  von  Serum  konnten  die  Trypanosomen  50  Stunden 
länger  am  Leben  erhalten  werden  als  in  den  KontroUröhrchen.  Die  Substanzen  sind  thermostabil 
und  gehen  bei  der  Eintrocknung  nicht  zugrunde.  Im  alkoholischen  Leberextrakt  konnten  sie 
1  %  Jahre  bei  Zimmertemperatur  aufbewahrt  werden.  Chemisch  ließ  sich  die  Natur  dieser  Körper 
nicht  festlegen,  jedoch  reagieren  sie  sauer.  Während  einer  Trypanosomeninfektion  werden  die 
Substanzen  allmählich  verbraucht,  so  daß  sie  beim  letalen  Ausgang  der  Ej'ankheit  im  Serum  über- 
haupt fehlen  und  in  der  Leber  nur  noch  in  Spuren  vorhanden  sind.  Ob  diese  Stoffe  nicht  eine  wirk- 
same Basis  für  die  Behandlung  der  Trypanosomen  abgeben  würden,  muß  die  weitere  Forschung 
lehren.  Schern  gibt  nicht  an,  ob  die  durch  diese  Substanzen  wiederbelebten  Trypanosomen  noch 
infektionsfähig  sind  oder  nicht. 

KrankheitserscheinuDgen  und  Verlauf. 

Beim  Pferde  tritt  die  Ngana  in  perakuter,  akuter  und  chronischer  Form  auf. 
Sander  (1906)  beschreibt  die  perakuten  Fälle  folgendermaßen:  „dem  Tier  schwillt 
plötzlich  die  Bauchseite,  —  vpenn  es  ein  Hengst  oder  ein  Wallach  ist,  der  Schlauch 
und  der  Hodensack- — ,  die  Unterbrust,  der  Kehlgang,  Maul  und  Augenhöhlen  öde- 
matös  an,  es  wirft  sich  zu  Boden  und  wälzt  sich  anscheinend  in  höchster  Atemnot 
mit  kalten  Ohren  und  Hufen  herum,  schlägt  verzweifelt  um  sich  und  verendet  in 
wenigen  Stunden  unter  schnell  zunehmendem  Sopor  imd  rascher  Abnahme  der  Be- 
wegungen, die  mit  erfolglosem  Muskelzittern  schheßen."  In  der  Regel  dauert  die 
Krankheit  jedoch  einige  Tage  bis  2 — 3  Monate.  Schilling  (1904)  hat  einige  Fälle 
beobachtet,  bei  denen  die  Krankheit  mehrere  Monate  bis  über  ein  Jahr  dauerte. 
Ganz  vereinzelt  scheinen  spontane  Heilungen  vorzukommen. 

Die  Inkubation  beträgt  nach  künstlicher  Infektion  3 — 12  Tage  und  hängt 
sowohl  von  der  Virulenz  des  Trypanosomenstammes  wie  von  der  Menge  des  ver- 
impften Stoffes  ab.  Sehr  frappant  kommt  der  Virulenzunterschied  in  den  Unter- 
suchungen von  Martini  (1905)  zum  Ausdruck,  bei  denen  ein  sehr  schwach  virulenter 
Stamm  (,,Togostute")  neben  einem  hochvirulenten  (,, Togohengst")  zm  Beobachtung 
kam.  Theiler  (1901)  hat  beobachtet,  daß  die  Dauer  der  Inkubation  im  gleichen 
Verhältnis  zur  Kranldieitsdauer  steht.  Nach  demselben  Autor  ist  das  Blut  schon 
einige  Tage,  bevor  man  die  Trypanosomen  in  ihm  nachAveisen  kann,  infektiös.  Nach 
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der  natürlichen  Ansteckung  durch  den 
Fliegenbiß  betrug  die  Inkubation  in  einem 
von  Schilling  beobachteten  Falle  höch- 
stens 9  Tage. 

Als  erstes  Symptom  tritt  hohes 
Fieber  auf,  nachdem  in  manchen  Fällen 
am  Tage  vorher  schon  Parasiten  im  Blute 
gefunden  werden  konnten.  Der  Fieber  ver- 
lauf ist  ein  sehr  typischer  und  zeigt  einen 
ausgesprochen  remittierenden  Charakter  (s. 
Fig.  20).  Die  Tieie  sind  matt  und  träge 
und  stehen  mit  gesenktem  Kopfe  da.  Es 
treten  Ödeme  an  der  Unterbrust,  am 
Unter  bauch,  an  den  Geschlechtsorganen 
und  an  den  Extremitäten  auf,  welche  auf 
eine  verminderte  Herztätigkeit  schließen 
lassen.  Das  Haar  Meid  wird  rauh.  Zu- 
weilen wird  auch  ein  Nesselfieber  be- 
obachtet (s.  Fig.  21).  Nicht  selten  tritt 
ein  Tränen  der  Augen  und  ein  seröser 
Nasenausfluß  hinzu.  Auf  den  Lidbinde- 
häuten werden  manchmal  stecknadel- 
kopfgroße Petechien  beobachtet ;  inseltenen 
Fällen  kommt  es  zu  einer  Horrihautent- 
ziiadung. 

Bei  längerer  Dauer  der  Krankheit 
fällt  die  rapide  und  hochgradige  Ab- 
magerung auf.  Dabei  fressen  die  Tiere 
bis  zuletzt  gut.  Eine  vermehrte  Wasser- 
aufnahme wurde  von  einigen  Forschern 
beobachtet.  Der  Gang  der  Tiere  wird 
schwankend,  manchmal  überköten  sie  in 
den  Hinterbeinen.  Der  Puls  ist  be- 
schleunigt, die  Herzaktion  verstärkt,  so 
daß  der  pochende  Herzschlag  zuweilen 
schon  von  außen  gesehen  werden  kann. 

Im  Blute  lassen  sich  die  Trypano- 
somen besonders  vor  oder  während  der 
Fieberanfälle  nachweisen.  Dieser  Paralle- 
hsmus  zwischen  Zahl  der  Parasiten  und 
Höhe  der  Temperatur  (vgl.  Fig.  20)  wird 
von  fast  allen  Autoren  betont.  Die  Zahl 
der  Parasiten  kann  auf  100000  und  noch 
mehr  im  Kubikmi Iiimeter  Blut  steigen  — 
bei  den  kleinen  Versuchstieren  noch  viel 
höher  (s.  S.  122).  Zwischen  zwei  Anfällen  können  die  Parasiten  vollständig  aus  dem 
Blute  verschwinden.  Schilling  erwähnt,  daß  man  in  solchen  Fällen  die  Trypano- 
somen stets  im  roten  Knochenmark  findet.  Vielleicht  müsse  man  daraus  schließen, 
daß  das  Knochenmark  der  Hauptvermehrungsort  der  Parasiten  sei.  Daß  sie  beim 
Abbau  hauptsächhch  in  der  Milz,  im  Knochenmark  und  in  den  Lymphdrüsen  ge- 
funden werden,  wurde  bereits  oben  (S.  123)  erwähnt.    Knuth  fand,  daß  die  Ge- 
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rinnungsiähigkeit  des  Blutes  beim  Pferde  einige  Wochen  nach  der  künstlichen  Infek- 
tion erheblich  abnimmt  und  kleine  Wunden  alsdann  unverhältnismäßig  lange  nach- 
bluten. 

Mit  dem  Fortschreiten  der  Krankheit  nimmt  die  Zahider  roten  Blutkörper- 
chen stetig  ab.  Bruce  (1895)  beobachtete  in  einem  Falle  ein  Sinken  von  über  4Mill. 
auf  1  600  000.  Gleichzeitig  sinkt  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  bis  auf  ein 
Viertel  des  normalen  (Schilling).  Infolgedessen  prägt  sich  die  Anämie  mehr  mid 
mehr  bei  den  Icranken  Tieren  aus.'  Die  Schleimhäute  nehmen  ein  fast  rein  weißes, 
wachsfarbenes  Aussehen  an.  Der  Tod  tritt  allmähhch  unter  allgemeinem  Kräfte- 
verfall  ein. 

Beim  Esel  nimmt  die  Ngana  einen  sehr  verschiedenen  Verlauf,  je  nach  der  Rasse . 
Am  empfänglichsten  sind  hochgezüchtete  eingeführte  Rassen,  dagegen  glaubten 
die  früheren  Afrikareisenden,  daß  der  graue  eingeborene   Esel  (Massaiesel  oder 
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Urtikaria  bei  einem  mit  Trypamsoma  Irucei  Plimmer  &  Brabford  künstlich  infiziertenJPferde. 
7  Tage  nach  der  Infektion.  Originale. 


Kreuzungen  mit  dem  Maskatesel)  refraktär  gegen  die  Ngana  wäre.  Indessen  habe  n 
alle  späteren  Forscher  festgestellt,  daß  auch  diese  Rassen  spontan  erkranken. 

Der  Kranldaeitsverlauf  beim  Esel  ist  nach  den  Beobachtungen  von  Schilling  u.  a . 
noch  akuter  als  beim  Pferde.  Bei  den  von  Schilling  geimpften  Tieren  betrug  die 
Inkubationszeit  3 — 5  Tage;  die  Kranldieit  führte  in  10 — 18  Tagen  zum  Tode.  Ent- 
sprechend dem  stürmischen  Verlauf  kommen  manche  der  bei  Pferden  beobachteten 
Symptome  (Ödeme,  Augen-  und  Nasenaffektionen  usw.)  oft  nicht  zm*  EntAvicldung . 
sonst  sind  aber  die  Erscheinungen  ähnlich. 

Maultiere  und  Maulesel  sind  etwas  weniger  empfänghch  als  Esel,  erloranken 
jedoch  auch  an  Ngana.  Dasselbe  haben  Grothusen  (1903)  und  Martini  (1903)  füi' 
Zebras  sowie  Kanthack,  Durham  &  Blandford  (1899)  für  Kreuzungen  von  Zebra 
und  Pferd  festgestellt. 

Beim  Rinde  ist  der  Kranldieitsverlauf  fast  stets  ein  chronischer.  Zwar 
komnien  ,auch  hier  vereinzelte  Fälle  vor,  die  in  9 — 20  Tagen  unter  akuter  Abmage- 
rung, heftigem,  um'egelmäßigem  Fieber  und  rasch  zunehmender  Anämie  zum  Tode 
führen  (Schilling,  1917),  jedoch  bilden  diese  die  Ausnahme.  Die  Regel  ist,  daß  die 
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Tiere  Monate,  ja  über  ein  Jahr  lang  dahinsiechen,  um  endlich  an  allgemeiner  Er- 
schöpfung zugrunde  zu  gehen. 

Die  Krankheitssymptome  sind  viel  weniger  ausgeprägt  als  beim,  Pferde.  Die 
Inkubation  beträgt,  nach  subkutaner  Infektion,  etwa  4 — 7  Tage.  Das  Fieber  ist  un- 
regelmäßig mit  gioßen  Schwankungen  zwischen  Morgen-  und  Abend temperatur. 
Die  Tiere  werden  träge,  das  Haarkleid  wird  struppig,  die  Haare  fallen  aus.  Augen - 
und  Nasenausfluß  sind  meist  vorhanden,  dagegen  fehlen  die  Ödeme  fast  immer. 
Die  Abmagerung  und  Anämie  schreiten  fort  und  können  einen  hohen  Grad  erreichen. 

Im  Blute  sind  die  Parasiten  der  Regel  nach  nur  sehr  spärlich,  ja  zeitweise 
überhaupt  nicht  aufzufinden.  Nur  durch  Kontrollimpfungen  läßt  sich  dann  das 
Vorhandensein  von  Trypanosornen  überhaupt  nachweisen.  Gegen  Ende  der  Krank- 
heit können  die  Parasiten  aber  auch  reichlicher  vorhanden  sein.  Die  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  nimmt  in  demselben  Maße  ab  wie  beim  Pferde ;  in  einem,  Falle  be- 
obachtete Bruce  ein  Sinken  von  5  260  000  auf  1  800  000. 

Fälle  von  spontaner  Heilung  sind  mehrfach  bei  Rindern  beobachtet  worden 
(Theiler,  Nocard,  Sander  usw.).  Es  scheint,  als  ob  einige  Rassen  resistenter  sind 
als  andere.  So  hat  Nocard  bei  den  Rindern  der  Bretagne  und  Lignieres  bei  argen- 
tinischen Rindern  eine  sehr  geringe  Empfindlichkeit  gegen  das  Tryp.  brucei  fest- 
gestellt. In  dauernd  infizierten  Tsetsegebieten  lassen  sich  Rindei  aber  trotzdem 
nicht  halten,  wie  die  Erfahrungen  von  Lichtenheld  (1910)  in  Deutsch -Ostafrika 
gelehrt  haben. 

Ngana  bei  Kamelen.  Brumpt  (1904)  hat  im  Somalilande  eine  Seuche  unter 
den  Karaelen  und  Maultieren  beobachtet,  die  er  für  Ngana  hält.  Von  den  Ein- 
geborenen wird  die  Krankheit  Aino  genannt.  Die  Kranldieitssymptome  sind  wenig 
ausgeprägt;  ein  Ödem,  der  Suborbitalgrube  ist  oft  vorhanden.  Werden  die  kranken 
Kanaele  geschont,  so  bleiben  sie  lange  Zeit  am  Leben,  wenn  sie  aber  Lasten  tragen 
raüssen,  so  führt  die  Krankheit  rasch  zum  Tode.  Die  Temperatur  sinkt  dann  unter 
die  Norm;  der  Todeskampf  dauert  14 — 1  Stunde. 

Bei  Schafen  und  Ziegen  ninamt  die  Ngana  einen  chronischen  Verlauf.  Diese 
Tiere  sind  noch  widerstandsfähiger  als  Rinder.  In  der  Regel  beginnt  die  Krankheit 
wenige  Tage  nach  der  Impfung  mit  hohem  Fieber.  Theiler  (1901)  konnte  jedoch 
die  Inkubationszeit  überhaupt  nicht  feststellen,  weil  die  Tiere  weder  Fieber  noch 
Parasiten  im  Blute  zeigten.  Das  Fehlen  der  Trypanosomen  im  Blute  ist  auch  anderen 
Untersuchern  aufgefallen,  Sander  (1906)  erwähnt  jedoch,  daß  das  Blut  auch  bei 
diesen  Tieren  in  vereinzelten  Fällen  mit  Parasiten  überschwemmt  sein  kann.  Die 
von  Theiler  geimpften  Tiere  verendeten  nach  26 — 48  Tagen.  Bruce  gibt  4 — 5  Monate 
als  durchschnittliche  Krankheitsdauer  an.  Eine  von  Plimmer  &  Bradford  geimpfte 
Ziege  starb  nach  2  Monaten  und  ein  von  Nocard  geimpftes  Schaf  nach  6^  Monaten. 
Von  zehn  geimpften  Ziegen  starben  bei  den  Untersuchungen  von  Laveran  &  Mesnii. 
sieben  Stück  nach  2 — 6  Monaten;  die  übrigen  drei  genasen.  Dieselben  Autoren 
sahen  auch  bei  Schafen  die  Ngana  nach  4 — 6  Monaten  in  Heilung  übergehen.  Die- 
selbe Erfahrung  machte  Lignieres  mit  Schafen  in  Argentinien.  Nach  Lichtenheld 
(1910)  erkranken  einheimische  Schafe  und  Ziegen  in  Deutsch-Ostafrika  nur  selten 
an  Ngana;  es  sind  dies  die  einzigen  Haustierarten,  die  in  den  verseuchten  Tsetse- 
gebieten gehalten  werden  können. 

Die  Krankheitserscheinungen  sind  wenig  chaiakteristisch.  Augen-  und  Nafen- 
ausfluß  kann  vorhanden  sein.  Ödeme  sind  am  Kopfe,  am  Halse  und  an  den  Genitalien 
beobachtet  worden,  fehlen  aber  meistens.  Die  Tiere  sind  matt  und  liegen  sehr  viel, 
den  Kopf  und  Hals  nach  der  Seite  gedreht.  Die  Abrnagerung  ist  nicht  so  hochgradig 
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wie  bei  den  Rindern.  Gegen  Ende  der  Krankheit  stellen  sich  hydrämische  Er- 
scheinungen ein. 

Das  Schwein  ist  sehr  erapfänglich  für  dieNgana.  Die  von  Lichtenheld  (1912) 
in  Deutpch-Ostafrika  beobachteten  Seuchenausbrüche  (vgl.  auch  S.  176f.)  traten  mit 
größter  Heftigkeit  auf.  In  einem,  Falle  sollen  die  Tiere  plötzüch  umgefallen  und  ver- 
endet sein,  ohne  irgendwelche  Erscheinungen  gezeigt  zu  haben.  Trypanosomen 
waren  zahlreich  im  Blute  vorhanden.  Allerdings  scheinen  nur  die  eingeführten 
europäischen  Rassen  derart  empfänghch  zu  sein:  die  eingeborenen  Rassen  und  be- 
sonders das  Wildschwein  sind  ziemhch  refraktär. 

Laveran  &  Mesnil  (1902)  haben  ein  Ferkel  mit  Tryf.  hrucei  infiziert.  Das 
Tier  zeigte,  außer  einer  eihöhten  Temperatur,  nach  einigen  Wochen  Lähmungs- 
erscheinungen und  Respirationskrämpfe.  Es  verendete  am  94.  Tage.  Schilling  (1904) 
fand  bei  Feikelpassagen  eine  kleine  Temperaturerhöhung  am  5.  bis  9.  Tag  nach  der 
Infektion;  Parasiten  wurden  am  7.  und  8.  Tage  im  Blute  gefunden.  Ein  von  Martini 
geimpftes  Schwein  starb  nach  200  Tagen,  zwei  andere  bheben  gesund. 

Die  von  Ochmann  (1905)  und  Geisler  (1912)  beschriebene  Schweinetrypano- 
somose  gehört  wohl  nicht  zur-  Ngana  (s.  S.  177), 

Hunde  sind,  wie  Schweine,  außerordentlich  empfängliche  Tiere.  Nach  der 
subkutanen  Infektion  dauert  die  Inkubation  nach  den  Erfahrungen  von  Kanthack, 
Durham  &  Blandford  4 — 6  Tage,  nach  Laveran  &  Mesnil  2 — 4  Tage,  nach 
Theiler  2 — 6  Tage,  nach  Schilling  3 — 6  Tage.  Bruce  hat  zwei  Fälle  von  natürlicher 
Infektion  beobachtet,  bei  denen  die  ersten  Trypanosomen  7  Tage,  nachdem  die 
Tiere  zum  ersten  Male  von  Tsetsefliegen  gestochen  worden  waren,  im  Blute  auftraten. 
Die  Temperatur  steigt  auf  40° — 410  0;  das  Fieber  hat  einen  kontinuierlichen  Cha- 
rakter, ist  jedoch  nicht  so  typisch  wie  beim  Pferde. 

Die  Hauptsymptome  sind  Mattigkeit,  Ödeme  am  Kopfe  (,, Bulldoggenkopf"), 
an  den  Extremitäten  und  an  den  Genitahen.  Die  Veränderungen  an  den  Augen 
sind  meist  schwer:  Blepharitis,  Konjunktivitis,  parenchymatöse  Keratitis,  Irido- 
zyklitis, Chorioiditis,  Ausscheidung  eines  Exsudates  in  die  vordere  Augenkammer  usw. 
Diese  Veränderungen  führen  häufig  zui'  vollständigen  Erblindung  der  Vei suchstiere. 
Paparcone  (1913)  hat  Trypanosomen  in  der  Kammerflüssigkeit  und  in  der  Horn- 
haut nachgewiesen  und  zwar  zu  einer  Zeit,  als  letztere  noch  voUkomraen  durchsichtig 
war.  Er  führt  die  parenchymatösen  Veränderungen  nicht  nur  auf  die  Wirkung  der 
von  Leber  (s.  S.  123)  entdeckten  Endotoxine,  sondern  zum  Teil  auf  eine  Reizung 
der  Trypanosomen  selbst  zurück. 

Bruce,  Schilling  u.  a.  haben  bei  manchen  Versuchstieren  ein  pustulöses  Ekzem 
beobachtet,  das  sich  über  den  ganzen  Körper  ausbreitete.  Außerdem  sah  Schilling 
mehrfach  kleine  bis  fingernagelgroße,  deuthch  sichtbare  Blutungen  in  die  Kutis, 
namentUch  am  Bauche  auftieten.  Battaglia  (1908)  impfte  Hunde  mit  Tryp.  hrucei 
in  die  Vagina  und  beobachtete  eine  Vulvovaginitis  \md  eine  Schwellung  der  Zer- 
vikaldrüsen. 

Die  Tiere  magern  rasch  ab  und  gehen  unter  zunehmender  Körperschwäche, 
manchmal  verbunden  mit  Parese  der  Nachhand,  zugrunde.  Die  durchschnitthebe 
Krankheitsdauer  beträgt  etwa  17  Tage  (Kanthack,  Durham,  Blandford,  Theiler, 
Mesnil  usw.).  In  akuten  Fällen  (d.  b.  nach  Verimpfung  sehr  virulenter  Stämme) 
erfolgt  der  Tod  schon  nach  6  Tagen  (Nocard,  Laveran,  Mesnil),  in  andeien  Fällen 
sterben  die  Hunde  erst  nach  5 — 10  Wochen  (Levi  della  Vida,  Spielmeyer  usw.). 

Trypanosomen  sind  beim  Hunde  fast  stets  sehr  reichlich  im  Blute  vorhanden. 
Theiler  (1901)  zählte  in  einem  Falle  am  Todestage  848  000  im  Kubikmillimeter  Blut. 
Gleichzeitig  nimmt  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  ab.    Lanfranchi  (1912)  hat 
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die  Blutveränderungen  bei  der  Ngana  der  Hunde  genau  studiert.  Die  Zahl  der 
Erythrozyten  sank  in  einem  Falle  von  6  900  000  auf  1  750  000.  Die  daduich  ent- 
stehende Anämie  erinnert  in  manchen  Punkten  an  die  perniziöse  Anämie.  Auch  der 
Hämoglobingehalt  des  Blutes  sinkt  (von  75%  auf  46%),  jedoch  nicht  immer  in  direk- 
tem Verhältnis  zu  der  Zahl  der  Erythrozyten.  Die  Zahl  der  weißen  Blutkörperchen 
ist  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Infektion  stets  vermehrt  (bis  auf  23  100),  kurz 
vor  dem  Tode  dagegen  in  allen  Fällen  stark  vermindert  (bis  auf  3200). 

Katzen  verhalten  sich  ähnlich  wie  Hunde.  Kanthack,  Durham  &  Blandford 
geben  5  Tage  als  Inkubationszeit  und  22 — 26  Tage  als  Krankheitsdauer  an.  Laveran 
&  Mesnil  sahen  zwei  Katzen  nach  dem  Fressen  einer  nganalcranken  Maus  bzw. 
eines  an  Ngana  verendeten  Meerschweinchens  erkranken  und  nach  44  bzw.  25  Tagen 
der  Krankheit  erliegen.  Bei  einer  Weiter  impf  ung  von  Katze  auf  Katze  starben  diese 
Tiere  bei  den  Versuchen  von  Martini  (1905)  in  (6)  18 — 39  Tagen. 

Die  Kranklieitserscheinungen  sind  im  allgemeinen  dieselben  wie  beim,  Hunde. 
Parasiten  sind  zahlreich  im  Blute  vorhanden. 

Die  Affen  verhalten  sich  insofern  merkwürdig,  als  einige  Gattungen  gegen 
die  Ngana  refraktär,  während  andere  sehr  empfänglich  sind.  Bruce  (1903),  La- 
veran &  Mesnil  (1904)  sowie  Mesnil  &  Leboeuf  (1912)  haben  vergeblich  ver- 
sucht, Paviane  (Papio)  und  einen  Mandrill  [Mormon  maimon)  mit  Tryp.  hrucei  zu 
infizieren.  Auch  Koch  (1901)  hatte  mit  zwei  Affen  in  Ostafrika  negative  Erfolge: 
leider  gibt  er  die  Art  nicht  an.  Andererseits  erlo-anken  Makaken  {Macacus  und 
Cercopiihecus)  leicht  an  der  Ngana.  Die  Inkubation  beträgt  etwa  4  Tage,  die  Krank- 
heitsdauer 2 — 4  Wochen.  Die  Temperatur  steigt  jäh  an,  um  bald  wieder  zu  fallen 
und  kmz  vor  dem  Tode  weit  unter  die  Norm  zu  sinken.  Die  Hauptsymptome  sind 
Fieber,  Anämie,  geringgradige  Ödeme,  allgemeine  Körperschwäche  und  Mattigkeit. 
Paiasiten  sind  sehr  zahlreich  im  Blute. 

Bei  Kaninchen  und  den  anderen  kleinen  Laboratoriumstieren  gehen  die  An- 
gaben der  einzelnen  Autoren  über  die  Inkubationszeit  und  Kjrankheitsdauer  weit  aus- 
einander. Dies  hängt  weniger  mit  der  individuellen  Empfänglichkeit  der  einzelnen 
Tiere  als  mit  der  Virulenz  des  betieff enden  Trypanosomenstammes  zusammen. 
Es  hat  sich  nämjich  gezeigt,  daß  die  Trypanosomen  bei  der  fortgesetzten  Weiter- 
züchtung durch  kleine  Versuchstiere  erheblich  an  Virulenz  gewinnen.  Wenn  man 
nun  bedenkt,  daß  z.  B.  Layeran  &  Mesnil  ihre  Versuche,  mit  Tryp.  hrucei  mit  einem 
Stamm  ausgefülirt  haben,  der  im  Jahie  1896  durch  Bruce  von  Südafrika  nach  England 
geschickt  wurde  und  jahrelang  durch  unzähhge  Generationen  von  kleinen  Versuchs- 
tieren weitergezüchtet  wurde,  so  müssen  die  Ergebnisse  dieser  Autoren  von  einem 
anderen  Gesichtspimkte  aus  betrachtet  werden  als  diejenigen  solcher  Forscher,  die 
die  Trypanosomen  direkt  von  dem  unter  natürlichen  Bedingungen  erkrankten  Wirts- 
tiere abgeimpft  haben. 

Die  Inkubationszeit  der  Ngana  bei  Kaninchen  wird  von  Kanthack,  Durham 
&  Blandford  auf  8  Tage  angegeben,  von  Laveran  &  Mesnil  (s.  o.)  auf  2 — 3  Tage. 
Die  Angaben  der  anderen  Autoren  bewegen  sich  zwischen  diesen  Extremen.  Der 
Tod  tritt  nach  10—58  Tagen  ein. 

Außer  Fieber  zeigen  die  Tiere  Konjunktivitis  und  Keratitis,  die  zu  vollstän- 
diger Erbhndung  führen  kaim.  Stühmer  (1916)  hat  gefunden,  daß  es  bei  einer  In- 
fektion an  der  Konjunktiva  oder  am  Slcrotum  zunächst  zu  einer  lokalen  Erkrankung 
kommt  (Konjunktival-  und  Skrotalschanker),  wobei  die  Trypanosomen  massenhaft 
im  befallenen  Gewebe  vorhanden  sind.  Erst  nach  3 — 5  Tagen  kommt  es  zu  einer 
Allgemeininfektion.  Die  Nasenschleimhaut  ist  hochgradig  entzündet.  Ödeme  treten 
am  Kopfe  und  an  den  Genitalien  auf.    Bei  männlichen  Tieren  kommt  es  zu  einer 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Autf.  VI.  9 
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Orchitis.  Haarausfall  ist  von  Laveran  &  Mesnil  am  Kopfe,  auf  dem  Bauche  und  auf 
dem  Rücken  beobachtet  worden.  Diese  haarlosen  Stellen  können  sich  bei  längerer 
Krankheitsdauer  in  Geschwüre  umwandeln. 

Die  Tiere  gehen  unter  Abmagerung  und  Erschöpfung  zugrunde.  Parasiten 
sind  in  der  Regel  nvir  spärlich  im  Blute  voi banden;  manchmal  sind  sie  mikroskopisch 
überhaupt  nicht  nachweisbar.  In  den  rasch  verlaufenden  FäUen  können  sie  jedoch 
ziemlich  zahlreich  sein.  Van  Durme  (1905)  hat  gefunden,  daß  die  Parasiten  immer 
zahlreich  in  den  Hoden,  den  Lyirphdrüsen,  der  Konjunktiva,  der  Nasenschleimhaut 
und  der  ödematös  geschwollenen  Haut  vorhanden  sind.  Durham  (1908)  fand  sie 
im  Knochenmark. 

Meerschweinchen  sind  im  allgemeinen  sehr  resistent.  Kanthack,  Durham  & 
Blandford  stellten  eine  Inkubationszeit  von  5 — 7  Tagen  und  eine  Kranklaeitsdauer 
von  20 — ^183  (im  Durchschnitt  50)  Tagen  fest,  Laveran  &  Mesnil  dagegen  2 — 4 
bzw.  5 — 30  Tage  (nur  in  zwei  Fällen  lebten  die  Tiere  46  bzw.  61  Tage.)  Bei  den  Ver- 
suchen von  Schilling  lebten  die  Meerschweinchen  durchschnittlich  78  Tage,  bei 
denen  von  Plimmer  &  Bradford  18  Wochen  und  bei  denen  von  Martini  zwischen 
15  und  50  Tage.  Laveran  &  Mesnil  konstatierten  eine  Steigerung  der  Virulenz  nach 
mehreren  Meerschweinchenpassagen,  was  von  Schilling  nicht  bestätigt  werden  konnte. 

Kranldieitserscheinungen  sind  in  der  Regel  sehr  gering:  struppiges  Haarkleid, 
geringgradige  Konjunktivitis  und  Schwellung  der  Genitalien. 

Die  meisten  Autoren  fanden  nur  spärliche,  manchmal  überhaupt  keine  Para- 
siten im  Blute,  dagegen  fand  Hintze  (1915)  sie  ohne  Schwierigkeit  bei  seinen  Ver- 
suchstieren, oft  sogar  in  großer  Zahl.  Schilling  (1904)  konnte  im  Kjiochenmark 
stets  Trypanosomen  nachweisen. 

Ratten  und  Mäuse  zeigen  keinen  großen  Unterschied  in  ihrem  Verhalten  dem 
Tryp.  brucei  gegenüber.  Vielleicht  sind  erstere  etwas  empfindlicher  als  letztere. 
Nach  Laveran  &  Mesnil  (1912)  beträgt  die  Inkubationszeit  nach  subkutaner 
Infektion  cä.  2  Tage  (bei  Verwendung  sehr  geringer  Mengen  Infektionsstoffes  bis 
12  Tage),  nach  intraperitonealer  Impfung  24  Stunden  oder  weniger.  Der  Tod  erfolgt 
im  ersteren  Falle  nach  3^ — 5^4  Tagen,  im  letzteren  nach  2%  bei  Ratten  und  nach 
3  Tagen  bei  Mäusen.  Eine  wesentlich  längere  Krankheitsdauer  haben  andere  Autoren 
festgestellt.  Kanthack,  Durham  &  Blandford  geben  6 — 26  (im  Durchschnitt  12) 
Tage  für  Ratten  und  8 — 25  (13)  Tage  für  Mäuse  an,  Plimmer  &  Bradford  6 — 9  Tage 
für  beide  Tierarten,  Mayer  (1913)  6 — 9  Tage  für  Ratten  und  4 — 6  für  Mäuse.  Eine 
noch  viel  längere  Krankheitsdauer  nimmt  Schilling  (1904)  an;  sein  Togostamm  tötete 
weiße  Ratten  in  durchschnittlich  28  Tagen,  weiße  Mäuse  in  37,  graue  Mäuse  erst  in 
III  Tagen.  Martini  (1905)  fand  anfänglich  ebenfalls  eine  so  lange  Ivrankheits- 
dauer.  Nachdem  er  aber  die  Trypanosomen  durch  mehrere  Passagen  von  Ratten 
oder  Mäusen  geschickt  hatte,  erzielte  er  ein  ,, Virus  fixe",  das  diese  Tiere  sicher  in 
3 — 6  Tagen  tötete.  Laveran  &  Mesnil  (1912)  haben  ebenfalls  den  Stamm  von 
Schilling  längere  Zeit  durch  kleine  Versuchstiere  geschickt  und  dadurch  ein  ,, Virus 
fixe"  erzielt,  das  weiße  Mäuse  in  3 — 5  Tagen  tötete.  Sie  konnten  keinen  Unter- 
schied gegenüber  dem,  Tryp.  brucei  aus  Zululand  feststellen.  Schilling  (1917)  er- 
wähnt noch,  daß  der  in  seinem  Laboratorium  durch  Mäuse  fortgezüchtete  Stamm 
,,Ferox"  (Ehrlich)  diese  Tiere  sicher  in  2 — 3  Tagen  tötet.  Schickt  man  dagegen  den 
Stamm  dmxh  eine  entfernte  Tierart,  so  wird  er  erheblich  abgeschwächt.  So  be- 
obachteten Laveran  &  Mesnil  einen  verzögerten  Kranldieitsverlauf  nach  Verimpfung 
von  virulentem  Schweine-  bzw.  Schafblut  auf  Mäuse,  und  Schilling  stellte  dasselbe 
nach  Schweine-  oder  Gänsepassagen  fest. 

Krankheitserscheinungen  sind  eigentlich  bei  diesen  Ideinen  Nagern  überhaupt 
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nicht  vorhanden.  Fieber  scheint  nicht  zu  bestehen.  Zuweilen  zeigen  die  Mäuse 
Augenentzündung  und  sind  etwas  schlaf  süchtig.  Trypanosomen  sind  gewöhnlich 
sehr  zahlreich  im  Blute  dieser  Tiere  vorhanden. 

Von  weiteren  Versuchstieren  wollen  wir  noch  folgende  erwähnen: 

Beim  Igel  stellten  Kanthack,  Durham  &  Blandford  eine  Krankheitsdauer  von  17  Tagen 
fest,  Laveran  &  Mesnil  eine  Inkubationszeit  von  4  und  eine  Krankheitsdauer  von  13  Tagen. 
Fellmer  (1908)  hat  mit  dieser  Tierart  Versuche  ausgeführt,  auf  die  wir  noch  ausführlicher  im 
x\bschnitt  „Schutzimpfung"  zurückkommen.  Die  zuerst  geimpften  Igel  starben  nach  6 — 12  Tagen; 
bei  der  Weiterimpfung  der  Trypanosomen  durch  Ratten  oder  Igel  glaubt  Fellmer  nun  eine  er- 
hebliche Abschwächung  der  Virulenz  festgestellt  zu  haben,  so  daß  Igel  erst  nach  21—34  Tagen 
eingingen  und  Ratten,  die  mit  dem  Blut  solcher  Igel  weitergeimpft  wurden,  in  einzelnen  Fällen 
noch  nach  4  Monaten  am  Leben  waren.  Dieses  Ergebnis  konnte  von  Gonder  &  Sieber  (1909) 
nicht  bestätigt  werden.  Ihre  Igel  gingen  sämtlich  nach  6 — 11  Tagen  ein.  Trypanosomen  sind  bei 
den  Igeln  meist  reichÜch  im  Blute  vorhanden. 

Murmeltiere  sterben  nach  Blanchard  (1903)  in  9  bis  14  Tagen.  Solche,  die  sich  im  tiefen 
Winterschlaf  befinden,  scheinen  refraktär  zu  sein. 

Eichhörnchen  gehen  nachMATHis  (1906)  in  19  bis  38  Tagen  unter  starker  Abmagerung  ein. 

Auf  Vögel  gelingt  es  nicht  immer  die  Ngana  zu  übertragen  (s.  S.  122).  Die  von  Goebel  (1908) 
mit  Erfolg  geimpften  Hühner  zeigten  in  den  meisten  Fällen  überhaupt  keine  Krankheitserschei- 
nungen. Einige  starben  nach  41  bis  81  Tagen,  wahrscheinhch  an  Ngana.  Dagegen  war  die  Infektion 
bei  den  von  Schilling  (1904)  geimpften  Gänsen  recht  stark.  Die  Tiere  verendeten  nach  32  bis 
136  Tagen,  nachdem  sie  einen  schwerkranken  Eindruck  gemacht  hatten.  Bei  den  Gänsen  wurden 
vereinzelte  Trypanosomen  gefunden,  bei  den  Hühnern  überhaupt  keine. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Die  postmortalen  Veränderungen  sind  bei  der  Ngana,  wie  bei  allen  Trypano- 
somosen,  recht  gering  und  wenig  charakteristisch;  eine  sichere  Diagnose  nach  dem 
Sektionsbefund  allein  wäre  gar  nicht  möglich. 

Der  Kadaver  eines  an  Ngana  verendeten  Tieres  ist  in  der  Regel  stark  abge- 
magert. An  den  Stellen,  wo  sich  Ödeme  befanden,  ist  das  Unterhautgewebe  sulzig 
infiltriert.  Merkwürdig  ist  die  von  Schilling  u.  a.  beobachtete  Tatsache,  daß  bei 
hochgradig  abgemagerten  Kadavern  (bes.  von  Hunden)  oft  noch  beträchtliche 
Mengen  Fett  vorhanden  sind.  Die  Abmagerung  geschieht  also  fast  ausschließlich 
auf  Kosten  des  Muskeleiweißes,  während  das  Fett  verschont  bleibt. 

Das  einzige  Merkmal,  das  ziemlich  beständig  bei  allen  Tieren  angetroffen 
wird,  ist  die  Milzschwellung;  sie  kann  aber  auch  fehlen,  was  gerade  bei  Pferden 
häufig  der  Fall  ist  (Schilling).  Bei  Hunden  und  den  Ideinen  Versuchstieren  ist  der 
Milztumor  gewöhnlich  stark ;  das  Gewicht  kann  das  Zwei-  bis  Vierfache  des  Normalen 
betragen. 

Auch  die  Lymphdrüsen  oder  einige  derselben  sind  oft  vergrößert.  Bei  den 
kleinen  Versuchstieren  sollen  sie  besonders  auf  der  Impf  seile  geschwollen  sein. 

In  der  Bauchhöhle  findet  man  öfters  eine  vermehrte  Ansammlung  von  Flüssig- 
keit, die  große  Mengen  von  Trypanosomen  enthalten  kann.  Die  Leber  ist  zuweilen 
etwas  vergrößert,  manchmal  aber  von  normaler  Größe  und  Beschaffenheit.  An 
den  Nieren  fällt  gewöhnlich  nm^  die  Blässe  auf.   Der  Darmtraktus  ist  gesund. 

In  der  Brusthöhle  fällt  zuerst  (bei  Pferden  und  Hunden)  die  Füllung  des 
Herzbeutels  auf,  der  oft  eine  beträchtliche  Flüssigkeitsmenge  enthalten  karm.  Auf 
der  Herzobei fläche  bildet  sich  oft  ein  zarter  Belag.  Unter  dem  Epikard  (zuweilen 
auch  unter  dem  Endokard)  sowie  unter  der  Pleura  finden  sich  häufig  Ideine  Blutungen. 
Der  Herzmuskel  ist  oft  getrübt. 

9* 
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Der  Liquor  cerebrospinalis  soll  zuweilen  stark  vermehrt  sein  (Martini,  Theiler, 
Degreef). 

Die  makroskopischen  Veränderungen  am  Auge  entsprechen  dem  oben  ge- 
schilderten khnischen  Befund  beim  lebenden  Tier. 

Pathologisch-histo logische  Untersuchungen  sind  von  einigen  Autoren  an 
Ngana-Tieren  ausgeführt  woiden. 

Bald  WIN  (1904)  fand  in  der  Milz  eine  Hyperplasie  des  Retikulums,  der  Pulpa 
und  in  wechselndem  Grade  der  Zellen,  die  morphologisch  den  Myelozyten  entsprechen. 
Außerdem  sah  er  eine  reichliche  Ablagerung  von  Eisenpigment  als  Folge  der  Hä- 
molyse . 

Sauerbeck  (1906)  hat  genaue  histologische  Untersuchungen  angestellt,  um  die 
Rolle  zu  ermitteln,  die  die  Trypanosomen  bei  der  Pathogenese  spielen  und  die  Ver- 
änderungen zu  studieren,  die  sie  in  den  verschiedenen  Organen  hervorrufen. 

Es  zeigte  sich,  daß  die  Trypanosomen  in  den  Lymphdrüsen,  in  der  Milz,  im  Knochenmark, 
in  der  Leber  und  im  geringen  Grade  auch  in  der  Lunge  sich  zu  rundlichen  Körperchen  umwandeln, 
die  dort  durch  Phagozytose  von  bestimmten  Zellen  aufgenommen  werden,  und  die  Sauerbeck 
morphologisch  mit  den  Leishmanien  vergleicht.  Es  handelt  sich  dabei  in  den  Lymphdrüsen  um 
Zellen  des  lymphoiden  Gewebes,  in  der  Milz  um  die  Pulpazellen  (weniger  um  die  FoUikelzeilen), 
im  Knochenmark  um  Knochenmarkzellen,  in  der  Leber  um  Kapillarendothelzellen  und  in  der  Lunge 
um  Alveolarendothelzellen.  Alle  diese  Elemente  vergrößern  sich  am  Kern  wie  Protoplasma  und 
nehmen  amöboiden  Charakter  an.  Der  Kern  degeneriert  dabei  nicht  selten.  Der  Zellvergrößerung 
geht  eine  starke  Hyperämie  der  Organe  vorher  und  parallel.  In  den  Lymphdrüsen  kann  es,  soweit 
sie  direkter  Infektion  ausgesetzt  sind,  zu  Thrombosen  und  Blutungen,  in  der  Lunge  zu  Blutungen 
und  Desquamativkatarrh  kommen.  Makroskopisch  äußert  sich  die  Hyperämie  und  Zellvergrößerung 
(vielleicht  mit  Zellvermehrung  verbunden)  in  einer  Vergrößerung  von  Milz  und  Lymphdrüsen 
sowie  im  Rotwerden  des  Knochenmarks.  Sauerbeck  weist  darauf  hin,  daß  bei  der  Trypanosomen- 
infektion  dieselben  Organe  phagozytär  wirken,  die  diese  Eigenschaft  auch  bei  anderen  Infektions- 
krankheiten (insbesondere  Milzbrand,  Typhus  und  Pest)  bekunden. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Spielmeyer  (1906)  an  chronischen  Ngana- 
fällen  hauptsächlich  bei  Hunden  sind  die  Veränderungen  an  den  Nerven  dieser  Tiere 
denen,  die  als  Folge  der  Syphihs  beim  Menschen  auftreten,  sehr  ähnhch.  Wie  bei 
Tabes  sind  es  die  hinteren  Wurzeln  der  Rückenmarksnerven,  die  degenerieren,  des- 
gleichen die  sensible  Wurzel  des  N.  trige minus  und  manchmal  der  N.  opticus.  Die 
Degeneration  des  letzteren  ist  ein  primärer  Prozeß  und  nicht  die  Folge  der  Keratitis 
und  Iritis. 

Die  Hornhauttrübung  ist  nach  den  Untersuchungen  von  Leber  (1908),  Papar- 
coNE  (1913)  u.  a.  die  Folge  einer  parenchyrnatösen  Entzündung.  Battaglia  (1913) 
fand,  daß  das  Auge  in  allen  seinen  Teilen  und  in  allen  Geweben  eihebhch  verändert 
ist.  ,,Die  ganze  Hornhaut  ist  mit  Lymphozyten  infiltriert,  imd  in  dem  Gefüge  des 
Gewebes  sind  spärliche  Zellelemente",  die  Battaglia  als  MastzeUen  anspricht. 
,,Die  Sklera  ist  mit  lymphoiden  Elementen  infiltriert,  und  ihre  Gefäße  zeigen  sich 
mit  Blut  gefüllt  und  in  den  Wänden  mit  kleinen  Zellelementen  überladen.  Die 
Uvea  und  besonders  die  Iris  und  das  Ligamentum  pectinatum  ist  reich  mit  Leuko- 
zyten infiltriert;  hier  sind  nun  die  ,, Mastzellen"  mit  den  oben  beschriebenen  Ein- 
schlüssen zahheicher  wahrzunehmen.  Dasselbe  ist  auch  in  der  Retina  und  im  Vitreum 
zu  beobachten." 

Ferner  hat  Battaglia  (1913)  festgestellt,  daß,  wenn  man  das  Blut  eines  mit 
Ngana  infizierten  Tieres  beim  Kaninchen  dm"ch  Skarifikation  auf  die  Eichel,  auf  das 
Präputium,  in  die  Vulva  oder  in  die  Vagina  impft,  ein  ulzerierendes,  hartes,  knor- 
peHges  Granulom  an  der  Skarifikationsstelle  erscheint.  Dieses  Granulom  zeigt  bei 
mikroskopischer  Betrachtung  das  ganze  dermatische  Gewebe  nekrotisch.  Auch 
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die  Gefäße  sind  in  charakteristischer  Weise  verändert.  Das  Ganze  ähnelt  in  auf  fallender 
Weise  klinisch  sowohl  wie  pathologisch-anatomisch  dem  syphiHtischen  Granulom 
beim  Menschen.  Auf  die  Ähnlichkeit  zwischen  dem  „Trypanosomenschanker"  des 
Kaninchens  und  der  Syphilis  des  Menschen  macht  neuerdings  auch  Stühmer  (1916) 
aufmerksam. 

Umfangreiche  pathologisch-histologische  Untersuchungen  sind  in  jüngster  Zeit 
von  MöNCKEBERG  &  SiMONS  (1918)  an  nganakranken  Hunden  ausgeführt  worden. 
Sie  konnten  die  Angaben  von  Sauerbeck  in  sehr  vielen  Punkten  bestätigen.  Lymph- 
knoten, Milz,  Leber,  Lungen,  Nieren  und  Zentralnervensystem  wurden  einer  genauen 
Prüfung  unterzogen.  Für  alle  Einzelheiten  muß  auf  die  Originalarbeit  verwiesen  werden. 
Die  Autoren  betrachten  den  Nachweis  ,  ,einer  erheblichenSchädigungdes  Blutes 
und  des  hämatopoetischen  Apparates  durch  die  Trypanosomen"  als  das 
wichtigste  Ergebnis  ihrer  Untersuchungen.  ,,Die  Schädigung  der  roten  und  farblosen 
Blutkörperchen  führt  zu  ihrer  Aufnahme  durch  die  Gewebsphagozyten  verschiedener 
Organe,  die  durch  die  starke  Vermehrung  dieser  Elemente  die  bei  der  Obduktion 
zu  beobachtende  Vergrößerung  erfahren.  Hand  in  Hand  mit  der  Schädigung  der 
Blutzellen  selbst  geht  die  Läsion  der  Zellen  ihrer  Brutstätten,  die  vornehmlich  in 
einer  großartigen  Umwandlung  der  lymphatischen  Elemente  in  Plasmazellen  ihren 
Ausdruck  findet  und  in  den  Lymphknoten  zu  starken  Stauungserscheinungen  führt. 
Es  resultiert  aus  diesen  Vorgängen  ein  anatomisches  Kjrankheitsbild,  das  mit  den 
Eisenpigmentieiungen  und  Verfettungen  verschiedener  Organe,  der  Umwandlung 
des  Knochenmarks  und  dem  spodogenen  Milztumor  besonders  an  das  der  mensch- 
lichen perniziösen  Anämie  erinnert.  Hinzu  kommen  die  Veränderungen  in  den 
Nieren,  die  als  durch  die  Ausscheidung  von  Trypanosomen  bedingt  anzusprechen 
sind,  und  die  auf  eine  direkte  Einwirkung  der  Parasiten  wohl  zu  beziehenden  Läsionen 
des  Zentralnervensystems." 

Mit  der  Schädigung  der  Gewebszellen  erfolgt  auch  eine  solche  der  Trypanosomen 
selbst.  Sie  nehmen  amöboide  Formen  an,  werden  von  den  Phagozyten  aufgenommen 
und  verschwinden  aus  dem  Blute. 

Diagnose. 

Wenn  in  einem  Tsetsegebiet  ein  Pferd  oder  Esel  unter  fieberhaften  Erschei- 
nungen verbunden  mit  Mattigkeit,  Abmagerung,  Ödemen,  Veränderungen  an  Augen 
und  Nase,  rauhem  Haarkleid  usw.  erkrankt,  so  wird  man  sofort  Verdacht  auf  Ngana 
haben.  Beim  Rinde  sind  die  Symptome  bereits  weniger  ausgesprochen  und  die  Dia- 
gnose deshalb  schwieriger.  Auf  jeden  Fall  würde  man  eine  mikroskopische  Blut- 
untersuchung (auch  im  dicken  Tropfen)  vornehmen  und  die  Parasiten  nachzuweisen 
suchen.  Der  negative  Ausfall  der  Blutuntersuchung  spricht  jedoch  nicht  gegen  die 
Diagnose  Ngana,  da,  wie  wir  gesehen  haben,  die  Parasiten  oft  — •  gerade  bei  den 
großen  Säugetieren  - —  recht  spärlich  im  Blute  vorhanden  sein  können. 

Um  die  Trjrpanosomen  hervorzulocken,  empfiehlt  Trautmann  die  Einspritzung 
von  Arekolin  in  mittleren  Dosen  (0,03 — 0,05)  (Wülfel  1913,  S.  450,  v.  Ostertag, 
1917,  im  Rinderpestbericlit  S.  43). 

DuTTON,  ToDD  &  Kinghorn  (1907)  sowie  Montgomery  &  Kinghorn  (1909) 
empfehlen  die  Drüsenpunktion  zur  Gewinnung  der  Trypanosomen.  Die  Methode 
soll,  wie  bei  der  Schlafkranldieit  des  Menschen  ein  wertvolles  diagnostisches  Hilfs- 
mittel sein. 

Zuverlässiger  ist  die  diagnostische  Impfung  besonders  auf  Hunde,  Ratten 
oder  Mäuse.  Man  impfe  verhältnismäßig  große  Blutmengen  (10 — 20  ccm  auf  Hunde, 
1 — 2  ccm  auf  Ratten  und  Mäuse)  in  die  Bauchhöhle. 

Zum  Nachweis  einer  Ngana-  (oder  vielmehr  einer  Trypanosomen-)  Infektion 
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sind  auch  die  auf  S.  36 — 40  erwähnten  serologischen  Methoden  amvendbar. 
Die  dort  unter  Beschälseuche  gemachten  Angaben  finden  ohne  Änderung  auch  auf  die 
Ngana  Anwendung ;  denn  es  handelt  sich  nicht  ura  artspezifische  Reaktionen  (siehe 
S.  38),  sondern  um  Gruppenreaktionen,  deren  positiver  Ausfall  ledighch  das  Vor- 
handensein einer  Trypanosomeninfektion  anzeigt. 

Differentialdiagnose. 

Diuch  den  Nachweis  der  Trypanosomen  ist  es  verhältnismäßig  leicht,  den 
Beweis  zu  führen,  daß  eine  Trypanosomose  vorliegt.  Ebenso  schwer  ist  es  aber,  die 
einzelnen  Tryganosomeninfektionen  voneinander  zu  unterscheiden.  Die  allgemeinen 
Gesichtspunkte  sind  bereits  oben  (S.  106 ff.)  besprochen;  hier  wollen  wir  nur  auf 
einige  spezielle  Fälle  hinweisen. 

Morphologisch  dem  Tryf.  hrucei  fast  am  ähnlichsten  ist  das  Tryp.  evansi, 
der  Erreger  der  Surra.    Die  geringen  Unterschiede  sind  oben  (S.  73)  erwähnt: 

Tryp.  evansi  ist  etwas  schlanker,  der  freie  Teil  der  Geißel  ist  etwas  länger,  es  ist  gewöhnlicli 
stärker  granuliert  und  endlich  soll  es  lebhafter  beweglich  sein  als  Tryp.  hrucei.  Diese  Merkmale 
sind  jedoch  inkonstant  und  reichen  in  den  meisten  Fällen  zu  einer  sicheren  Unterscheidung  nicht 
aus.  Da  aber  die  beiden  Seuchen  wohl  nirgends  in  einem  und  demselben  Lande  enzootisch  herrschen, 
fällt  die  morphologische  Ähnlichkeit  der  Erreger  weniger  schwer  ins  Gewicht.  Laveran  &  Mesnil 
fassen  die  Situation  treffend  dahin  zusammen,  daß  man  jede  Seuche  derEcjuiden,  Wiederkäuer  und 
Hunde  in  Ostafrika,  deren  Erreger  die  morphologischen  Charaktere  des  Tryp.  brucei  zeigen, 
als  Ngana  auffassen  muß. 

Die  übrigen  afiikanischen  Trypanosomosen  lassen  sich  in  den  meisten  Fällen 
durch  die  morphologischen  Merkmale  ihrer  Erreger  (s.u.)  von  der  Ngana  unterscheiden. 

Prognose. 

Immer  ungünstig.  Bei  Pferden  komirien  Heilungen  so  gut  wie  niemals  vor. 
Auch  bei  Eseln  und  Maultieren  (außer  vielleicht  einigen  einheimischen  Rassen)  ver- 
läuft die  Ngana  fast  stets  tödlich.  Ebenso  sind  die  Heilungen  bei  Rindern  recht 
selten.  Einheimische  Schafe  und  Ziegen  sind  wohl  etwas  resistenter,  em'opäische 
aber  ziemlich  empfindlich.  Hunde  sterben  fast  ohne  Ausnahme,  Die  Ngana  gilt 
also  ,  mit  Recht  als  eine  der  mörderischsten  Tierseuchen. 

Behandlung. 

Wie  bei  der  Beschälseuche,  so  kann  auch  bei  der  Ngana  vorweg  bemerkt  werden, 
daß  wir  bis  heute  über  kein  Mittel  verfügen,  mit  dem  die  großen  Haustiere  sicher 
geheilt  werden  können. 

Es  sind  unzählige  Mittel  versucht  worden,  allerdings  hauptsächlich  an  kleinen 
Versuchstieren.  Diese  Methode,  die  zuerst  von  Laveran  &  Mesnil  (1902)  in  die 
Trypanosomenforschung  eingeführt  wurde,  ist  ohne  Zweifel  sehr  wertvoll  und  wird 
auch  weiterhin  für  den  Forscher  unentbehrlich  bleiben ;  sie  hat  aber  andererseits 
zu  großen  Enttäuschungen  geführt.  So  manches  Mittel,  das  bei  den  Ideinen  Versuchs- 
tieren eine  glänzende  Heilwirkung  entfaltete,  hat  bei  seiner  Anwendung  auf  die 
großen  Haustiere,  denen  die  Behandlung  ja  allein  zugute  kommen  sollte,  gänzlich 
versagt. 

Wohl  die  ersten  Behandlungsversuche  gegen  die  Tsetsekranldieit  wurden  von 
LiviNGSTONE  im,  Jahre  1857  ausgeführt  und  zwar  wandte  er  ein  Mittel  an,  das  bis 
heute  noch  im  Vordergrund  der  Ngana theiapie  steht,  nämhch  das  Arsen.  Er  gab 
einem  nganakranken  Pferde  eine  Woche  hindurch  täglich  0,12  g  und  erzielte  eine 
wesentliche  Besserung.  Nach  6  Monaten  erlag  das  Tier  der  Seuche.  Auch  Braid  (1858) 
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empfiehlt  das  Arsen  als  Mittel  gegen  den  Stich  der  Tsetsefliege.  In  neuerer  Zeit 
haben  Bruce  (1895),  Lingard  (1899),  Laveran  &  Mesnil  (1902)  u.  a.  dieses  Mittel 
wieder  zur  Behandlung  der  Trypanosomenkrankheiten  herangezogen. 

Die  Mittel,  die  sich  als  wirksarn  gegen  das  Tryp.  brucei  (entweder  im,  Tierversuch 
oder  im  Reagenzglas)  erwiesen  haben,  zerfallen  in  drei  Gruppen. 

1.  Die  Gruppe  der  Ar senikalien.  Als  Beispiele  mögen  genannt  sein:  Natrium  arsenico- 
sum,  Acidum  arsenicosum,  Atoxyl,  Arsenophenylglycin,  Arsazetin,  Arsentrisulfit,  Arsen- 
anilin usw.;  ferner  sehr  viele  Eeduktionsprodukte  der  Arsenverbindungen  wie  z.  B.  Para- 
oxyphenylarsenoxyd,  Paraminophenylarsenoxyd  usw.  Es  hat  sich  gezeigt,  daß  die  drei- 
wertigen Arsenderivate  viel  wirksamer  sind  als  die  fünfwertigen.  Neuerdings  hat  man 
auch  das  Salvarsan,  Neosalvarsan,  Kupfersalvarsan  und  Salze  desselben,  sowie  die  Prä- 
parate Galyl  und  Ludyl  (Laveran)  angewandt. 

Zur  Gruppe  der  Arsenikalien  im  weiteren  Sinne  kann  man,  nach  den  Untersuchungen 
von  Ehrlich  (1909),  auch  die  Antimon  Verbindungen  und  die  schwächer  wirkenden 
Wismuthverbindungen  rechnen. 

2.  Die  Gruppe  der  Benzidinf  arbstof f e.  Als  erstes  Mittel  dieser  Reihe  wurde  das  Try- 
panrot  im  Jahre  1904  von  Ehrlich  &  Shiga  in  die  Trypanosomentherapie  eingeführt.  Es 
sind  dann  sehr  viele  Präparate  dieser  Reihe  durchprobiert  worden.  So  haben  Ehrlich 
&  Weinberg  etwa  50  Substitutionsprodukte  des  Trypanrots  untersucht  (Oxytrypan- 
rot,  Amidotrypanrot,  Amidooxytrypanrot,  Dioxytrypanrot  usw.). 

Nicolle  &  Mesnil  (1906)  haben  gefunden,  daß  auch  die  blauen  (Trypanblau) 
und  violetten  (Trypanviolett)  Farbstoffe  dieser  Reihe  trypanozide  Eigenschaften  —  zum 
Teil  noch  stärkere  als  das  Trypanrot  —  besitzen. 

3.  Die  Gruppe  von  Farbstoffen  aus  der  Triphenylmethanreihe.  Wendel- 
stadt &  Fellmer  (1904,  1906)  haben  zuerst  auf  das  Malachitgrün  und  das  BriUiant- 
grün  als  trypanoziden  Stoff  aufmerksam  gemacht.  Es  sind  dann  noch  sehr  viele  Körper 
dieser  Reihe,  zum  Teil  mit  gutem  Erfolge  angewandt  worden,  z.  B.  Fuchsin,  Parafuch- 
sin,  Tryparosan,  Methylviolett,  Paraoxymalachitgrün,  Trimethoxypararosanilin,  Tritolyl- 
fuchsin,  Kristallviolett,  Viktoriablau. 

Schon  im  Jahre  1904  berichten  Ehrlich  &  Shiga  aus  dem  Frankfurter  In- 
stitut, daß  bereits  Hunderte  von  Präparaten  auf  ihre  trypanosomenabtötende  Wirkung 
systematisch  erprobt  worden  seien.  Viele  dieser  Präparate  mußten  eigens  synthetisch 
hergestellt  sowie  ihre  Toxizität  und  ihre  Wirkung  auf  die  Trypanosomen 
an  vielen  Tieren  geprüft  werden.  Wenn  man  ferner  bedenkt,  daß  dies  die  Arbeit 
eines  einzigen  Institutes  darstellt,  daß  in  vielen  anderen  deutschen  Instituten,  und 
daß  besonders  in  dem  Pariser  Institut  Pasteur  und  in  dem  Liverpooler  Tropeninstitut 
seit  vielen  Jahren  mit  derselben  Emsigkeit  nach  wirksamen  Mitteln  gegen  die  Try- 
panosomenkrankheiten geforscht  wird,  so  begreift  man  einigermaßen,  welch  un- 
geheure Arbeit  auf  diesem  Gebiet  geleistet  worden  ist.  Leider  steht  die  Ausbeute 
an  brauchbaren  Präparaten  in  gar  keinem  Verhältnis  zu  dieser  Arbeit.  Und  dennoch 
dürfen  wir  hoffen,  daß  es  noch  gelingen  wird,  Präparate  aufzufinden,  mit  denen  die 
Ngana  und  die  anderen  Trypanosomosen  sicher  geheilt  werden  können. 

Wie  bereits  erwähnt,  haben  die  älteren  Autoren  das  Arsen,  meistens  in  Form 
des  Natrium  arsenicosum  zur  Behandlung  der  Ngana  angewandt.  Die  Erfolge  waren 
recht  gering;  in  der  Regel  verschwanden  die  Trypanosomen  nur  auf  kurze  Zeit  aus 
der  Blutbahn.  Bessere  Ergebnisse  wm^den  erzielt,  als  man  dazu  überging,  statt  der 
anorganischen  organische  Verbindungen  des  Arsens  zu  verabfolgen.  Eines  der  wirk- 
samsten dieser  Mittel  ist  das  Atoxyl  (das  Natriumsalz  der  Paramidophenylarsinsäure), 
das  von  Thomas  (1905)  zuerst  zur  Bekämpfung  der  Trypanosomenkrankheiten  heran- 
gezogen wurde.  Die  Erfolge,  die  mit  diesem  Mittel  von  Ayres  Kopke  (1906),  Brüden 
&  Rodhain  (1906),  Todd  (1906),  v.  Campenhout  (1906),  Robert  Koch  u.  a.  bei  der 
Schlaf kranldieit  des  Menschen  erzielt  wurden,  erweckten  die  Hoffnung,  daß  es  auch 
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gelingen  würde,  die  Tiertrypanosomosen  mit  ihm  zu  heilen.  Die  Versuclie  von 
Thomas  &  Breinl  (1905),  Mesnil  &  Nicolle  (1906),  ühlenhuth.  Gross  &  Bickel 
(1907)  usw.  bei  verschiedenen  Trypanosomenkrankheiten  waren  recht  ermutigend. 
LoEFFLER  &  RüHs  (1907 — 1909)  haben  dann  eine  Reihe  wichtiger  Versuche  mit  ngana- 
kranken  Meerschweinchen  angestellt  und  konnten  sichere  Heilungen  erzielen.  Sie 
wandten  eine  kombinierte  Therapie  mit  Atoxyl  und  eiirer  Lösung  von  arseniger 
Säure  ^)  an.  Die  Behandlungsmethode,  die  Loeffler  schließhch  (1909)  als  die  zweck- 
mäßigste empfiehlt  und  die  bei  Meerschweinchen  eine  dauernde  Heilung  herbei- 
führt, ist  folgende:  0,003  g  Acidum  arsenicosimi  pro  Ealogramm  Körpergewicht 
per  os  +  0,03  g  Atoxyl  pro  Kalogramm  Körpergewicht  subkutan  und  nach  3  Tagen 
0,004  g  Acid.  arsenic.  per  os  und  0,04  g  Atoxyl  subkutan.  Katzen  kormten  mit  dieser 
Methode  ebenfalls  geheilt  werden;  bei  Hunden  wirkte  sie  unsicher. 

Harms  (1910)  hat  die  Methode  von  Loeffler  &  Rühs  nachgeprüft  und  konnte  deren  Er- 
folge im  wesentlichen  bestätigen.  Die  bei  zwei  Pferden  angestellten  Behandlungsversuche  hatten 
keinen  Erfolg. 

Nach  LiGHTENHELD  (1910)  vcrschwinden  die  Trypanosomen  bei  Eseln,  Mavütieren  und 
Eindern  nach  subkutaner  Einspritzung  von  5 — 8  g  Atoxyl  aus  dem  Blute,  Fieber  und  ödematöse 
Schwellungen  gehen  zurück  und  das  Allgemeinbefinden  bessert  sich.  Trotzdem  treten  aber  nach 
ca.  12  Tagen  —  in  vielen  Fällen  auch  bedeutend  später  —  wieder  Trypanosomen  im  Blute  auf. 
Wesentlich  besser  sind  die  Resultate,  wenn  analog  der  Behandlungsmethode  der  Schlafkrankheit 
die  Einspritzung  an  zwei  aufeinanderfolgenden  Tagen  (am  10.  und  11.  Tage)  und  zwar  wiederholt 
ausgeführt  wird.  Mehrere  so  behandelte  Tiere  wurden  geheilt;  es  ist  jedoch  eine  frühzeitige  An- 
wendung des  Mittels  notwendig.  Eine  gute  Heilwirkung  wurde  auch  durch  abwechselnde  Injektionen 
von  Atoxyl  und  ,,Neue  Lösung"  erzielt  i).  Sehr  richtig  bemerkt  hierzu  aber  Lichtenheld,  daß 
ein  abschließendes  Urteil  noch  nicht  möglich  sei,  da  auch  ohne  Behandlung  ein  Teil  der  Rinder  bei 
guter  Pflege  zur  Genesung  gelangt. 

Relativ  sehr  gute  Erfolge  hatte  Webb  (1915)  mit  der  Arsenikbehandlung  bei 
der  Trypanosomose  der  Esel  und  Maultiere  im  britischen  Sudan.  Es  handelte  sich 
bei  den  meisten  Tieren  um  Tryf.  hrucei,  obwohl  Webb  in  einzelnen  Fällen  ausschließ- 
lich kleine  Trypanosomen  vom  Typus  des  Tryp.  nanum  feststellte.  Die  Behandlung 
wurde  nach  den  Angaben  von  Holmes  (s.  S.  80 ff.),  der  über  70%  Heilerfolge  bei  der 
Surra  der  Pferde  und  Maultiere  zu  verzeichnen  hatte,  vorgenommen.  Wir  lassen 
zwei  Beispiele  folgen;  bei  dem  ersten  hatte  eine  einmahge  Arsenkur  einen  vollen 
Heilerfolg,  bei  dem  zweiten  trat  ein  Rezidiv  auf,  das  ebenfalls  mit  Erfolg  behandelt 
wiu'de : 


(1)  Esel  Nr. 
1.  Tag 

3.  „ 

5.  „ 

7.  „ 

9.  „ 

11.  „ 

13.  „ 

15.  „ 

17.  „ 


Nährzustand  schlecht. 

50  ccm 
(Blutbefund  neg.) 


(keine  Blutuntersuchung) 


Blutbefund  positiv. 
4%  Atoxyl  subkutan 
0,5  g  Arsenik  in  Bolusform 
0,5  g  „ 
1,0  g  „ 
1,0  g  „ 
1,5  g  „ 


1,5  g  „ 
1,75  g  „ 
1,75  g  „ 

Der  Nährzustand  hat  sich  während  der  Behandlung  erheblich  gebessert.  Der  Blutbefund 
wird  alle  paar  Tage  kontrolliert  und  bleibt  negativ.  Das  Tier  wird  nach  3  Monaten  als  geheilt  ab- 
gegeben. 


^)  Die  Lösung  des  in  Wasser  schwer  löslichen  Acidum  arsenicosum  wird  folgendermaßen 
hergestellt:  1  g  arsenige  Säure  wird  bei  Siedehitze  in  10  ccm  Normalnatronlauge  aufgelöst,  dann 
mit  10  ccm  Normalsalzsäure  neutralisiert  und  auf  100  ccm  aufgefüllt.  Von  dieser  Lösung  wird 
durch  Verdünnung  auf  1000  ccm  eine  0,1%  Lösung  hergestellt,  die  die  Autoren  ,,Neue  Lösung" 
nennen. 
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(2)  Esel  Nr.  18.   Nährzustand  sehr  schlecht.   Blutbefund  positiv. 
1.  Tag  50  ccm  4%  Atoxyl  subkutan 

3.    „    Blutbefund  neg.  0,5  g  Arsenik  in  Bolusform 
5.    „  „  0,5  g 

7.    „  „  0,75  g     „  „ 

9.    „  „  0,75  g     „  „ 

11.    „  „  1,0  g      „  „ 

13.    „  „  1,0  g      „  „ 

15.    „  „  1,25  g  „ 

17.    „  „  1,25  g     „  „ 

Der  Nährzustand  hat  sich  gebessert.  13  Tage  nach  Beendigung  der  ersten  Kur  traten  wieder 
Parasiten  im  Blute  auf.   Es  folgte  die  zweite  Kur: 

1.  Tag  (Blutbefund  pos.)  75  ccm  4%  Atoxyl  subkutan 
3.    „    (Blutbefund  neg.)  0,75  g  Arsenik  in  Bolusform. 
Am  nächsten  Tage  heftige  Kolikerscheinungen  als  erste  Anzeichen  einer  Arsenvergiftung. 
Das  Tier  erholt  sich  rasch  wieder. 


8. 

Tag 

1,25  g 

Arsenik  in  Bolusform 

10. 

1,25  g 

,, 

12. 

?i 

1,75  g 

,, 

14. 

1? 

1,75  g 

,, 

17. 

Ii 

2,25  g 

,,               ,,  5, 

19. 

!) 

2,5  g 

,5               ,,  5, 

21. 

)) 

2,75  g 

,5              ,,  ,» 

Der  Blutbefund  bleibt  negativ.  Das  Tier  wird  nach  2  Monaten  als  geheilt  abgegeben. 

Von  22  behandelten  Tieren  wurden  10  (=  45%)  dauernd  geheilt.  Von  den 
übrigen  Tieren  waren  zwei  bereits  irn  letzten  Stadium,  als  rnit  der  Behandlung  an- 
gefangen wurde.  Bei  fünf  Tieren  trat  der  Tod  durch  Arsenvergiftung  ein.  W^ebb 
bemerkt  hierzu,  daß  er  trotz  dieser  Gefahr  immer  möglichst  große  Dosen  verab- 
folgte, weil  der  Wert  eines  Esels  nicht  so  groß  ist,  daß  eine  langausgedehnte  Be- 
handlung sich  bezahlt  machen  würde.  Körmte  man  bei  den  ersten  Anzeichen  einer 
Arsenvergiftung  mit  der  Behandlung  aussetzen,  so  Heßen  sich  manche  Verluste 
vermeiden.  Bei  den  Eseln  sei  es  aber  nicht  leicht  zu  entscheiden,  ob  die  Erschei- 
nungen eine  Folge  der  Arsentherapie  oder  der  Trypanosomose  seien.  Außerdem 
konnte  Webb  nur  sehr  wenig  von  dem  ungefährlicheren  Atoxyl  anwenden,  weil 
sein  Vorrat  an  diesem  Mittel  sehr  beschränkt  war. 

In  Anbetracht  dieser  Umstände  müssen  die  Resultate  von  Webb  als  ein  sehr 
erfreulicher  Fortschritt  in  der  Behandlung  der  Ngana  bei  den  großen  Haustieren 
betrachtet  werden. 

Was  nun  die  Wirkungsweise  des  Atoxy Is  auf  die  Trypanosomen  anbetrifft, 
so  hat  Ehrlich  (1908)  gefunden,  daß  das  Atoxyl  als  solches  keine  besondere  trypano- 
zide  Wirkung  besitzt,  wohl  aber  seine  Reduktionsprodukte  und  zwar  diejenigen, 
die  das  dreiwertige  Arsen  enthalten.  Levaditi  &  Yamanouchi  (1908)  haben 
Versuche  mit  einem  Atoxyl-Lebergemisch  angestellt  und  vertreten  die  Ansicht, 
daß  es  arsenhaltige  Toxalbumine  (Trypanotoxyl)  seien,  die  die  giftige  Wirkung  ent- 
falten. Diese  Auffassung  ist  durch  die  Untersuchungen  von  Neven  (1909)  und  Roehl 
(1909)  widerlegt  worden,  die  in  den  Reduktionsprodukten  des  Atoxyls,  besonders 
in  dem  Paraminophenylarsenoxyd  die  wirksame  Substanz  erkannten.  Rother- 
mujstdt  &  Dale  (1912)  haben  diese  Verhältnisse  dann  nochmals  eingehend  unter- 
sucht und  fassen  ihre  Ergebnisse  dahin  zusammen:  ,,daß  die  Wirkung  des  Atoxyls 
auf  Trypanosomen  eine  direkte  ist  und  daß  das  Atoxyl  als  solches  oder  erst,  nach- 
dem es  in  der  Parasitenzelle  selbst  reduziert  wird,  bzw.  in  die  trypanozide  Ver- 
bindung übergeführt  ist,  eine  trypanozide  Wirkung  zu  entfalten  vermag.  Hin- 
gegen konnten  aus  unseren  Versuchen  weder  für  die  Theorie,  daß  das  Atoxyl  seitens 
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des  Tierkörpers  reduziert  wiid  und  nun  aJs  Reduktionskörper  wirkt,  noch  für  die 
Anschauung,  daß  das  Atoxyl  indirekt,  wie  z.  B.  durch  Bildung  von  giftigen  Zell- 
eiweiß veibindimgen  wirkt,  genügende  Stützen  gewonnen  werden."  Zu  genau  dem- 
selben Ergebnis  kommt  auch  Moldovan  (1914). 

CüRASsoN  (1918)  versuchte  mit  Erfolg  Atoxyl-Pilorinsäure  bei  der  Souma, 
Baleri-  und  Mbori-Krankheit. 

Auch  das  Arsenophenylgly zin  hat  bei  der  Ngana  der  kleinen  Versuchstiere 
sehr  gute  Resultate  geliefert. 

Eatten  und  Mäuse  vertragen  relativ  sehr  große  Dosen  (0,4  bzw.  0,6  g  pro  kg  Körpergewicht  — 
nach  EoEHL,  1909)  und  lassen  sich  mit  diesen  Dosen  heilen;  dagegen  sind  z.  B.  Pferde  außer- 
ordentlich empfindlich ;  0,1  pro  kg  tötete  ein  Pferd  in  24  Stunden,  0,075  g  in  3  Tagen,  0,6  g  in  7 
bzw.  21  Tagen  (Schilling  &  Jaffe,  1909).  Kleinere  Dosen  reichten  nicht  aus,  die  Trypanosomen 
dauernd  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Springefeldt  (1910)  will  allerdings  vier  nganakranke 
Pferde  in  Kamerun  mit  einer  Dosis  von  ca.  0,08  g  pro  kg  geheilt  haben.  Roehl(1909)  hat  bei  Mäusen, 
Kaninchen  und  Ratten,  Wendelstadt  (1908)  auch  bei  Affen  eine  dauernde  Heilung  erzielt.  Meer- 
schweinchen sind  schwerer  heilbar.  Hunde  konnten  von  Harms  (1910)  in  einigen  Fällen  geheilt 
werden. 

Das  Salvarsan  übt  ebenfalls  auf  das  Tryp.  hrucei  eine  stark  abtötende  Wir- 
kung aus.  Bei  den  kleinen  Versuchstieren  sind  die  Trypanosomen  schon  nach  kurzer 
Zeit  aus  dem  Blute  verschwunden.  Theiler  soll  (nach  einer  brieflichen  Mitteilung 
an  Ehrlich,  1910)  gute  Resultate  bei  der  Behandlung  der  Trypanosomose  der  Rinder 
.{Tryp.  cazalhoui)  erzielt  haben.    Kersten  (1912)  hat  im  Mäuseversuch  gezeigt,  daß 
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Fieberkurve  eines  künstlieh  mit  Trypanosoma  hrucei  Flimmer  &  Bradford  infizierten  und  durch 
zweimalige  Behandlung  mit  Weo salvarsan,  Optochin  hydrochl.  und  Natr.  salicyl.  geheilten  Pferdes. 

Nach  Frosch  &  Knuth-(1914). 


das  Neosalvarsan  eine  geringere  Giftigkeit  imd  eine  höhere  therapeutische  Wirk- 
samkeit besitzt  als  das  Salvarsan.  Üm  die  Wirkung  des  Salvarsans  noch  zu  steigern, 
haben  Frosch  &  Knuth  (1914),  entsprechend  einem  Vorschlage  von  Morgenroth, 
dieses  Mittel  zusammen  mit  Optochin  hydrochloricum  und  Natrium,  salicyhcum 
angewandt. 

Bei  den  ersten  Versuchen  waren  die  Dosen  zu  niedrig.  Schließlich  wurde  ein  Pferd  (Nr.  9) 
am  7.  Tage  nach  der  Infektion  mit  Ngana  mit  9  g  Neosalvarsan,  6  g  Optochin  hydro chlor,  und  50  g 
Natrium  salicj'-licum  und  am  11.  Tage  mit  9,  20  bzw.  50  g  behandelt  (s.  Fig.  22).  Ein  anderes 
Pferd  (Nr.  11)  bekam  am  7.  Tage  12  g  Salvarsan,  50  g  Optochin  hydroclüor.  und  200  g  Natrium 
salicylicum  (s.  Fig.  23).  Beide  Pferde  wurden  durch  die  zwei-  bzw.  einmalige  Behandlung  voll- 
ständig geheilt.  Das  Salvarsan  oder  Neosalvarsan  wurde  intravenös,  Optochin  in  Pillenform  per  os 
und  Natrium  salicylicum  entweder  in  Pillenform  oder  in  Wasser  gelöst  mit  der  Flasche  gegeben. 

Die  Versuche  von  Frosch  &  Knuth  niit  Salvarsan  und  Chinin  schlugen  fehl, 
dagegen  hat  Helm  (1911)  die  Ngana  bei  einem  Hund  und  einem  Pferd  mit  Chinin 
in  Verbindung  mit  Atoxyl  geheilt. 

Das  Pferd  war  bereits  stark  abgemagert  und  zeigte  starke  Schwellungen  des  Hodensacks 
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und  in  der  unteren  Baucbgegend.  Im  Blut  waren  zahlreiche  Trypanosomen  vorhanden.  Das  Tier 
bekam  10  g  Chinin  per  es  als  Pille,  3  Tage  später  nochmals  dieselbe  Dosis  und  am  folgenden  Tage 
8  g  Atoxyl  intravenös  und  blieb  dann  dauernd  trypanosomenfrei. 

Kakodylsaures  Natrium  und  Arrhenal  sind  nach  den  Untersuch- 
ungen von  Castelli  (1912)  ohne  Wirkung  auf  die  Trypanosomen. 

Brechw^einstein  ist  zuerst  von  Mesnil  &  Nicolle  (1906)  vorgeschlagen  und 
von  Flimmer  &  Thomson  (1907ff.)  in  die  Trypanosomentherapie  eingeführt  worden. 
Letztere  Autoren  haben  sehr  viele  Versuche  bei  Ratten  und  Mäusen  ausgeführt 
und  gute  Erfolge  gehabt.  Broden  &  Rodhain  (1910)  haben  das  Mittel  bei  Rindern 
(die  mit  Tryp.  cazalboui  infiziert  waren)  angewandt  und  im  allgemeinen  sehr  befrie- 
digende Resultate  erzielt.    Curasson  (1918)  wandte  Brechweinstein-Pikrinsäure  an. 

Sowohl  das  Kalium-  als  das  Natriumsalz  erwies  sich  als  wirksam.  Von  drei  subkutan  behan- 
delten Tieren  genasen  drei,  von  sieben  intravenös  behandelten  vier;  drei  Tiere  gingen  an  Vergiftung 
zugrunde.  Die  höchste  Dosis,  die  von  Rindern  vertragen  wurde,  scheint  etwa  0,006  g  pro  Kilogramm 
Körpergewicht  zu  sein. 

Knuth  (1910)  sowie  Breisinger  (1912)  haben  bei  der  Behandlung  der  Ngana  der  Rinder 
mit  Brechweinstein  in  Verbindung  mit  Arsenophenylglyzin  nur  sehr  mäßige  Erfolge  gehabt.  Die 
verabfolgte  Dosis  von  0,01  g  Brechweinstein  pro  Kilogramm  scheint  allerdings  zu  hoch  gewesen 
zu  sein.   Ein  Teil  der  Tiere  ging  an  Vergiftung  ein. 

Neuerdings  hat  van  Saceghem  (1915)  den  Brechweinstein  allein  oder  in  Verbindung  mit 
Atoxyl  mit  gutem  Erfolg  angewandt;  Meerschweinchen  konnten  sicher  geheilt  werden,  auch  bei 
einer  mit  Tryp.  cazalboui  infizierten  Büffelkuh  wurde  eine  prompte  Heilung  erzielt.  Wegen  der 
stark  reizenden  Eigenschaften  des  Brechweinsteins  empfiehlt  van  Saceghem  die  intramuskuläre 
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Fieberkurve  eines  künstlich  mit  Trypamsoma  irucei  Flimmer  &  Bradfohd  infizierten  und  durch 
einmalige  Behandlung  mit  12  g  Salvarsan,  50  g  Optochin  hydrochl.  und  200  g  Natr.  salicyl.  ge- 
heilten Pferdes.   Nach  Frosch  &  Knuth  (1914). 

Einspritzung.  Die  Versuche  wurden  von  van  Saceghem  &  Nicolas  (1916)  fortgesetzt  und  die 
früheren  günstigen  Resultate  bestätigt. 

Schilling  (1917)  gibt  an,  daß  er  die  besten  Resultate  bei  der  Ngana  mit  Brechweinstein 
gehabt  hätte.  Er  gibt  0,007  g  dreimal  in  3tägigen  Abständen  intravenös.  Die  Wirksamkeit  des 
Mittels  wird  um  ein  Mehrfaches  gesteigert,  wenn  man  es  im  Serum  eines  normalen  Tieres  löst 
(Schilling  &  Goretti,  1915). 

Eine  weitere  wirksame  Antimonverbindung  ist  das  zuerst  von  Kolle,  Hartoch, 
Rothermundt  &  Schürmann  (1913)  angewandte  Antimontrioxyd  oder  ,,Trixidin". 

Bei  intramuskulärer  Injektion  konnte  bei  100%  der  nganainfizierten  Mäuse  eine  Dauer- 
sterilisierung  herbeigeführt  werden.  Auch  die  Salbenbehandlung  in  Form  von  Schmierkuren  erwies 
sich  als  wirksam.  Es  hat  sich  ergeben,  daß  nur  das  dreiwertige  Antimon  wirksam  ist;  dagegen 
besitzen  die  fünf  wertigen  Verbindungen  (ebenso  wie  bei  i\rsen)  nur  eine  sehr  schwache  trypanozide 
Wirkung.  Kolle,  Hartoch  &  Schürmann  (1914)  haben  die  Versuche  dann  fortgeführt  und  die 
Wirksamkeit  des  Mittels  bei  Hunden  festgestellt.  Um  die  Abszeßbildung  bei  der  intramuskulären 
Injektion  zu  vermeiden,  wurde  versucht,  das  unlösliche  Mittel  in  möglichst  feinverteilter  Form 
intravenös  zu  geben,  mit  gutem  Erfolg.  Die  Autoren  erwähnen  am  Schlüsse  ihrer  Arbeit,  daß 
V.  Ostertag  und  Wölfel  das  Trixidin  bei  natürlich  erkrankten  Rindern  in  Ostafrika  angewandt 
haben  und  daß  die  Rinder  noch  etwa  2  Monate  nach  Abschluß  der  Behandlung  trypanosomenfrei 
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waren.  Hoffmann  (1915)  hat  die  Technik  der  intravenösen  Lijektion  in  der  Weise  vervollkommnet, 
daß  er  das  unlösliche,  feinverteilte  Antimontrioxyd  in  Zucker-,  Gummi-  oder  Zuckergummilösunaen 
suspendierte  und  so  eine  Sedimentierung  des  schweren  Pulvers  wesentlich  verlangsamte. 

Hoffmann  konnte  die  Ansicht  von  Kolle,  Hartoch,  Rothermund t  &  Schür- 
mann über  die  hervorragende  trypanozide  Wirkung  des  Trixidins  volhnhalthch  be- 
stätigen; es  gelang  ihm,  bei  ngana-  und  dourinekranken  Kaninchen  eine  Therapia 
sterilisans  iiiagna  durchzuführen. 

Die  Farbstoffbe  band  J  ung  ist  bisher  in  der  Hauptsache  bei  den  Ideinen  Ver- 
suchstieren durchgeführt  worden. 

Ehrlich  &  Shiga  (1907)  stellten  ihre  Versuche  mit  Trypanrot  bei  Tryp.  equinum-lwiek- 
tionen  der  Mäuse  an.  Wendelstadt  &  Fellmer  (1904,  1906)  behandelten  Batten  und  Affen 
mit  Malachitgrün  und  Brillantgrün.  Die  Wirkung  des  letzteren  Präparates  wurde  dm'ch  eine  Kom- 
bination mit  Arsenik  erhöht,  so  daß  dauernde  Heilungen  verzeichnet  werden  konnten.  Weber  (1907) 
wandte  Kristallviolett,  Viktoriablau  und  Fuchsin  bei  Ratten  an  und  konnte  besonders  mit  dem  letzt- 
genannten Mittel  sehr  gute  Erfolge  erzielen.  Eoehl  (1909)  lobt  das  Parafuchsin  und  ganz  besonders 
das  durch  Einführung  von  Chlor  in  das  ParafuchsinnioleküU)  gewonnene  Tryparosan.  ]\L\.rks 
(1909)  hat  dieses  Mittel  auch  intrastomachal  angewandt  und  gleich  gute  Erfolge  gehabt. 

Die  meisten  dieser  Mittel  sind  nicht  für  sich  allein,  sondern  mit  anderen  Mtteln 
zusammen  verabfolgt  worden.  Dadurch  wird  die  Wirkung  in  der  Regel  wesentlich 
erhöht.  Diese  sogenannte  Kombinationstherapie  ist  wohl  zuerst  von  Laveran  & 
Mesnil  (1904)  angewandt  worden,  indem  sie  menschüches  Serum  und  zugleich 
ArsenikaHen  mit  bestem  Erfolg  an  nganakranke  Mäuse  verimpften.  Wendelstadt 
&  Fellmer  (s.  o.)  empfehlen  Brillantgrün  -f  Arsenik,  Browning  (1907)  Atoxyl  -f- 
Trypanblau,  '  Moore  ,  Nierenstein  &  Todd  (1907)  Atoxyl  -)-  SubMmat,  Broden 
&  RoDHAiN  (1909)  Atoxyl  +  Brechweinstein  usw.  Tsuzuki  (1911)  hat  die  Frage 
der  Kombinationstherapie  eingehend  studiert  und  kommt  zu  dem  Schluß,  daß  ,,die 
Kombination  mehrerer  chemotherapeutisch  wirksamer  Substanzen  bei  Behandlung 
der  experimentellen  Ngana-Trypanosomeninfektionen  mit  Heineren  Mengen  der 
einzelnen  Heilmittel  im  Hinbhck  auf  die  Therapia  sterilisans  magna  eine  bessere 
Wirkung  und  einen  sichereren  Heilaffekt  ergibt  als  mit  größeren  Dosen  der  einzelnen 
Komponenten  der  Arzneimittel."  Die  Kombination  von  Mitteln  aus  ein  und  derselben 
chemischen  Gruppe  gibt  ungünstigere  Resultate  als  die  Kombination  von  IMitteln 
aus  verschiedenen,  chemisch  weniger  verwandten  Gruppen.  Die  günstigste  Wirkung 
ergab  die  dreifache  Kombination :  Arsenophenylglyzin  +  Tartarus  stibiatus  +  Trypan- 
blau.  Auch  die  vierfache  Kombination  Arsenophenylglyzin  -f  Fuchsin  +  Trypan- 
blau  +  Brechweinstein  ergab  eine  gute  Heilwirkung. 

Im  Jahre  1912  empfahlen  Brieger  &  Krause  ein  Safraninderivat  ,,Tryposafrol" 
zur  Behandlung  der  Ngana. 

Die  Autoren  wollten  bei  Eatten  und  Meerschweinchen  glänzende  Erfolge  erzielt  haben. 
Ihre  Ergebnisse  wurden  von  Ritz  und  Leupold  (1913)  an  Mäusen  nachgeprüft,  konnten  aber 
nicht  bestätigt  werden.  Auch  Lenz  (1913),  Mouchet  &  Dubois  (1914)  sowie  Werner  (1914)  hatten 
bei  der  menschlichen  Schlafkrankheit  ausschließlich  negative  Erfolge.  Brieger  &  KRAueE  (1914) 
haben  dann  weitere  Versuche  ausgeführt  sowohl  mit  Tryposafrol  als  Novotryposafrol  und  glaubten 
das  Ergebnis  ihrer  früheren  Versuche  (mit  Meerschweinchen)  bestätigt  zu  haben.  Sie  preisen  ihre 
beiden  genannten  Mittel  sehr  warm  an,  nicht  nur  gegen  Trypanosomenkrankheiten,  sondern  auch 
gegen  die  Maul-  und  Klauenseuche,  die  Hämoglobinurie  der  Rinder,  die  Hundestaupe  und  die 
Leishmaniose  des  Menschen.  Nuttall  &  Hindle  (1915)  haben  nun  die  beiden  Mittel  genau  nach 
den  Vorschriften  der  genannten  Autoren  bei  Meerschweinchen  angewandt  und  gefunden,  daß  sie 
ganz  wertlos  sind.  Die  behandelten  Tiere  starben  im  Durchschnitt  in  kürzerer  Zeit  als  die  Kontroll- 
tiere. Ebensowenig  haben  die  Mittel  bei  dem  Küstenfieber  der  Rinder  und  der  Hundepiro- 
plasmose  genützt. 


^)  Wegen  „Bayer  205"  sei  auf  den  Literaturnaclitrag  am  Ende  dieses  Bandes  verwiesen. 
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Über  die  morphologischen  Veränderungen,  die  die  Trypanosomen  ein- 
gehen, nachdem  das  Tier  behandelt  worden  ist,  hat  Nüttall  (1910)  Unter- 
suchungen angestellt. 

Nganamäuse  werden  mit  Arsenophenylglyzin  behandelt  und  ihr  Blut  daraufhin  untersucht. 
Zunächst  ziehen  die  Trypanosomen  ihren  hinteren  Fortsatz  ein,  dann  treten  Granula  im  Protoplasma 
auf  und  nehmen  rasch  an  Zahl  zu.  Nach  5 — 7  Stunden  sind  sämtliche  Trypanosomen  verschwunden ; 
es  werden  nur  noch  vereinzelte  Kernreste  und  freie  Geißeln  gefunden.  Ferner  hat  Gonder  (1912) 
gefunden,  daß  die  Trypanosomen  nach  Behandlung  mit  einer  Reihe  von  orthochinoiden  Substanzen 
wie  Pyronin,  Oxazin,  Trypaflavin  usw.  sich  morphologisch  verändern,  indem  es  zu  einem  Ver- 
schwinden des  Blepharoplasten  kommt  (vgl.  S.  107).  Diese  Veränderung  wurde  später  auch  von 
Simons  (1918)  nach  der  Behandlung  von  Nganamäusen  mit  Brillantgrün  beobachtet.  Die  Try- 
panosomen zeigten  außerdem  Vakuolen-  und  Granulabildung. 

Ein  weiteres  Moment,  das  für  die  Behandlung  der  Trypanosomen  von  größter 
Wichtigkeit  ist,  das  bisher  aber  kaum  berührt  wurde,  ist  die  Arzneifestigkeit  ein- 
zelner Trypanosomenstämme.  Behandelt  man  eine  nganakrankeMaus  z.  B.  mitAtoxyl, 
so  verschwinden  die  Trypanosomen  aus  dem  Blute.  Es  kaim  nun  aber  vorkommen, 
daß  sie  nach  einiger  Zeit  wieder  erscheinen.  Jetzt  kann  man  sie  durch  eine  zweite 
Behandlung  mit  Atoxyl  beseitigen,  jedoch  läßt  sich  dieses  Spiel  nicht  behebig  oft 
wiederholen.  Der  Zeitraum  zwischen  je  zwei  Anfällen  wird  immer  kürzer,  bis  schließ- 
lich der  Erfolg  der  Behandlung  ganz  ausbleibt.  Der  betreffende  Trypanosomenstamm 
ist  jetzt  atoxylfest  geworden.  Es  ist  bereits  eine  ganze  Literatur  über  diesen  Gegen- 
stand vorhanden,  auf  die  wir  hier  nicht  eingehen  können.  Es  sind  von  Ehrlich  und 
seinen  Mitarbeitern  (Franke,  Roehl  und  Browning)  feste  Stämme  gezüchtet  worden 
gegen  die  Benzidinfarbstoffe,  gegen  die  Farbstoffe  der  Triphenyhnethameihe  und 
gegen  die  Derivate  der  Phenylarsinsäure.  Bemerkenswert  ist  nun,  ,,daß  die  Festig- 
keit eines  jeden  dieser  drei  Stämme  spezifisch  ist  und  zwar  in  dem  Sinne,  daß  er 
nicht  nur  gegen  dasjenige  Chemikale  fest  ist,  gegen  das  er  gefestigt  worden  ist,  sondern 
auch  gegen  die  ganze  chemische  Gruppe,  zu  der  das  betreffende  Chemikale  gehört; 
so  ist  ein  trypanrotfester  Stamm  fest  gegen  eine  ganze  Reihe  von  Azofarbstoffen, 
wie  z.  B.  Trypanblau  und  Trypanviolett,  nicht  aber  gegen  die  Farbstoffe  der  Tri- 
phenylmethanreihe  vmd  nicht  gegen  Arsenikaüen"  (Neven,  1909).  Dieser  Umstand 
ist  für  die  Behandlung  von  allergrößter  Bedeutung  und  gibt  eine  Eiklärung  für  die 
mehrfach  erwähnte  Beobachtung,  daß  die  Kombinationstherapie  mit  Mitteln  aus 
verschiedenen  Gruppen  bessere  Erfolge  aufweist,  als  die  Behandlung  mit  einem 
einzigen  Mittel.  Denn  auch  in  der  Natur  kommen  arzneifeste  oder  -halbfeste  Stämme 
vor,  die  dann  eben  mit  Chemikalien  aus  einer  anderen  Gruppe  behandelt  werden 
müssen. 

Es  würde  zu  weit  führen,  an  dieser  Stelle  auf  die  geistreichen  Theorien  Ehrlichs 
zur  Erklärung  dieser  Verhältnisse  einzugehen.  Es  sei  nur  erwähnt,  daß  Ehrlich  im 
Protoplasma  die  Existenz  bestimmter  chemischer  Gruppen  (Chemozeptoren)  postuliert, 
die  bestimmte  Affinitäten  zu  den  verschiedenen  Gruppen  von  Chemikalien  besitzen. 
Wenn  nun  die  Affinität  (oder  Aviclität,  wie  sich  Ehrlich  ausdrückt)  eines  Chemo- 
zeptors  zu  dem  betreffenden  Arzneistoff  eine  Verringerung  erfährt,  so  wird  der  try- 
panozide  Stoff  nicht  gebunden  und  die  Trypanosomen  bleiben  am  Leben  (d.  h.  sie 
werden  arzneifest). 

Ferner  spielt,  als  wichtiges  Moment  bei  allen  Behandl ungsver suchen ,  die  Viru- 
lenz des  betreffenden  Stammes  eine  große  RoUe.  Teichmann  (1917)  hat  sieben 
Nganastämme  miteinander  verglichen  und  erhebliche  Unterschiede  den  Arznei- 
mitteln gegenüber  festgestellt.  Die  sechs  ostafrikanischen  unterschieden  sich  deutlich 
voneinander  in  ihrer  Empfindlichkeit  gegen  Arsazetin,  sowohl  als  Prophylaktikum 
wie  als  Therapeutikum.  Der  westafrikanische  Stamm  war  fast  unempfindlich  gegen 
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Arsen.  Ebenso  verschieden  war  die  Wirkung  des  Kaliumsalzes  des  Brechweinsteins 
auf  die  einzelnen  Stämme.  Es  müßte  also  für  jeden  Stamm  zuerst  seine  Empfindlich- 
keit gegen  das  anzuwendende  Arzneimittel  (die  völMg  unabhängig  ist  von  seiner  Viru- 
lenz) ermittelt  werden,  ehe  eine  erfolgversprechende  Therapie  eingeleitet  werden  kann. 

CiucA  (1914)  hat  Meerschwinchen  durch  die  Methode  der  „Abszeßfixierung" 
behandelt.  Den  Tieren  wurde  Terpentinöl  unter  die  Haut  gespritzt,  wodurch  ein 
Abszeß  erzeugt  wird.  Es  scheinen  dadurch  trypanozoide  Stoffe  gebildet  zu  werden, 
die  Trypanosomen  verschwinden  auf  einige  Zeit  aus  dem  Blute.  In  Verbindung 
mit  Atoxyl  lieferte  die  Methode  recht  gute  Resultate.  Bei  den  großen  Haustieren 
ist  sie  noch  nicht  ausprobiert  worden. 

Verhütung. 

Zunächst  sei  erwähnt,  daß  sehr  viele  Arzneimittel  nicht  nur-  auf  ihr-e  Heil- 
wirkung, sondern  auch  auf  ihre  prophylaktischen  Eigenschaften  untersucht  worden 
sind.  So  haben  Löffler  &  Rühs  (1907)  sowie  Harms  (1910)  festgestellt,  daß  eine 
Injektion  von  arseniger  Säure  (,,]SIeue  Lösung")  24  Stunden  vor  der  Infektion  mit 
Tryp.  brucei  Meerschweinchen  sicher  vor  einer  Erkrankung  schützt.  Die  vorbeugende 
Kraft  des  Atoxyls  wurde  von  Uhlenhuth,  Gross  &  Bickel  (1907)  an  Ratten  demon- 
striert, die  des  Arsenophenylglyzins  von  Roehl  (1909)  an  Mäusen,  die  des  Fuchsins  von 
Weber  (1907)  £in  den  beiden  genarmten  Tierspezies  und  die  des  Arsazetins  und  des 
Brechweinsteins  von  Teichmann  (1917)  an  Mäusen.  Auch  verschiedene  andere  der  oben 
besprochenen  Mittel  üben  einen  gewissen  schützenden  Einfluß  auf  die  Nganainfektion 
der  kleinen  Versuchstiere  aus.  Das  einzige  Mittel  aber,  das  bisher  bei  einer  größeren 
Anzahl  -der  großen  Haustiere  zu  prophylaktischen  Zwecken  angewandt  wurde,  ist 
der  Brechweinstein.  Brüden  &  Rodhain  (1910)  haben  festgestellt,  daß  von  den  zu 
Schlachtzwecken  bestimmten  Rindern  in  Leopolclville  etwa  ein  Drittel  unter  ge- 
wöhnlichen Verhältnissen  an  einer  Tryp.  angolense-  (=  Tryf.  cazalboui-)  Infektion 
zugrunde  geht  und  von  denen  in  Galiema  etwa  12%.  Es  wurden  nun  59  Rinder 
in  letzterem  Ort  zur  Vorbeuge  mit  je  0,5  bis  1  g  Brechweinstein  subkutan  behandelt: 
von  diesen  gingen  nur  zwei  Stück,  die  zur  Zeit  der  Impfung  bereits  schwer  krank 
waren,  ein.  Das  Mittel  hatte  also  eine  glänzende  prophylaktische  Wirkung  entfaltet. 

Insofern  es  nicht  gelingt,  die  der  Ansteckung  ausgesetzten  Tiere  durch  irgend- 
ein Arzneimittel  zu  schützen  oder  auf  eine  andere  Art  immmr  zu  machen  (s.  u.),  muß 
man  nach  den  bei  den  anderen  Trypanosornosen  entwickelten  Grundsätzen  eine  In- 
fektion zu  vermeiden  suchen. 

In  erster  Linie  gilt  es,  die  Tiere  vor  den  Stichen  der  Glossinen  zu  schützen. 

Wenn  Kleine  von  der  Schlafkrankheit^)  gesagt  hat,  ihre  Bekämpfung  käme 
auf  eine  Vernichtung  der  Fhegen  hinaus,  so  gilt  dies  auch  von  der  Ngana.  Daß  dies 
bei  der  Schlaf kranldieitsf hege  {Glossina  palpalis),  deren  Existenzbedingungen  (dicht- 
beschattete Ufer  von  Seen  und  Flüssen)  ziemlich  beschränkte  sind,  möglich  ist,  hat 
die  englische  Schlafloranldieitskommission  und  R.  Koch  dadurch  bewiesen,  daß  sie 
durch  Abhauen  des  Busches  große  Landstrecken  am  Ufer  des  Viktoria  Nyanza  und 
Tanganjikasees,  die  mit  Schlafkrankheit  verseucht  waren,  glossinenfrei  gemacht 
und  damit  von  der  Schlafkrankheit  befreit  haben.  Leider  haben  aber  Abholzmigen, 
die  zum  selben  Zwecke  zur  Vertilgung  anderer  Glossinenarten  vorgenommen  wmden, 
nicht  immer  die  gleich  guten  Resultate  erzielt.  Während  nach  Lichtenheld  (1910) 
die  Beseitigung  von  Glossina  hrevifolfis  (früher  /mcß  genannt)  leicht  vonstatten 
ging,  war  Gl.  fallidifes  nur  schwer  auszurotten.  Lichtenheld  vertritt  aber  die  Ansicht, 
daß  eine  landwirtschaftliche  Ausnutzung  des  Bodens  größere  Ländereien  frei  von 

1)  Vgl.  auch  ZupiTZA,  M.  (1920):  Ein  Weg  zu  erfolgversprechender  Bekämpfung  der  Schlaf- 
kraiikheitsfliege  am  Tanganjika.    Arch.  f.  Schiffs-  u.  Trop.-Hyg.  24,  S.  161. 
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Tsetsefliegen  machen  und  damit  die  Haltung  von  Nutzvieh  später  ermöglichen 
wird.  Allerdings  sei  es  fraglich,  ob  nicht  einzelne  Kulturen  (Kautschukbäume)  ein 
Wiedereinnisten  der  Fliegen  ermöglichen. 

Eine  verschiedene  Beurteilung  hat  die  Methode  des  periodischen  Abbrennens 
der  Gras-  und  Buschvegetation  zwecks  Vernichtung  der  Glossinen  gefunden.  Theiler 
(1901)  mißt  dem  Feldbrennen  im  Gegensatz  zu  Sander  (1905)  keine  allzugroße  Be- 
deutung hinsichtlich  der  endgültigen  Tilgung  der  Fliegen  bei,  da  diese  Methode 
früher  in  viel  größerem  Maßstabe  in  Südafrika  bei  den  Eingeborenen  üblich  war, 
ohne  die  Fliegen  ausrotten  zu  können.  Immerhin  muß  für  Deutsch-Ostafrika  zu- 
gegeben werden,  daß  durch  das  Verbot  des  Wildbrennens  eine  beträchtliche  Zunahme 
aller  möglichen  Insekten  herbeigeführt  worden  ist. 

Man  hat  ferner  versucht,  die  Zahl  der  Glossinen  durch  Wegfangen  zu  ver- 
ringern . 

Maldonado  (1909)  hat  zuerst  schwarze  Tücher,  die  mit  einem  klebrigen  Stoff  bestrichen 
waren,  auf  dem  Rücken  der  schwarzen  Arbeiter  befestigt  und  hat  auf  seinem  Gute  auf  der  Insel 
Principe  von  April  1906  bis  Ende  1907  über  133  000  Fliegen  auf  diese  Art  gefangen.  Eine  Abnahme 
der  Zahl  der  Fliegen  konnte  an  vielen  Stellen  innerhalb  einer  Woche  beobachtet  werden.  Die 
Methode  ist  dann  von  Cleve,  Hauter,  Hingst,  Niemayer,  Vorwerk  u.  a.  mit  wechselndem 
Erfolg  angewandt  worden.  Cleve  benutzte  Locktiere,  denen  Tücher  oder  Bandagen  mit  Leim  be- 
strichen umgehängt  wurden.  Der  aus  EuphorUa  quaärialata  bereitete  Leim  hat  sich  am  besten 
bewährt.  H.  Koch  (1912)  hat  die  Methode,  im  x\uftrage  von  Kleine,  systematisch  ausprobiert 
und  nur  mäßige  Erfolge  gehabt.  Ein  geübter  Fliegenfänger  leistet  weit  mehr  als  die  Fliegenfallen. 
Von  einer  Abnahme  der  Zahl  der  Fliegen  war  nach  einem  Monat  noch  nichts  zu  merken.  Dieselbe 
Erfahrung  haben  auch  Zupitza  (1914)  und  Simpson  (1918)  gemacht.  H.  Koch  (1914)  hat  auch 
den  Versuch  unternommen,  eine  kleine  Insel  (Mugassiro)  von  Glossinen  zu  befreien.  Der  Versuch 
wurde  im  Januar  1913  begonnen  und  Ende  Januar  1914  abgebrochen.  Vier  geübte  Fliegenfänger, 
die  sich  zu  zweien  ablösten,  wurden  mit  der  Arbeit  beauftragt.  Im  ganzen  wurden  über  74  000 
Fliegen  gefangen  (doppelt  so  viele  Männchen  als  Weibchen),  in  den  regenreichen  Monaten  mehr  als 
in  den  trockenen.  Im  Januar  1914  war  der  tägliche  Durchschnitt  etwa  halb  so  groß  wie  im  Januar 
1913.  Puppen  wurden  nur  in  ganz  geringer  Zahl  gefunden.  H.  Koch  schließt  aus  dem  Versuch, 
„daß  eine  Ausrottung  bzw.  der  Versuch  hierzu  unrentabel  und  ungewiß  ist  und  nur  dann  Aussicht 
auf  Erfolg  bietet,  wenn  es  sich  um  kurze  und  überall  zugängliche  Strecken  handelt.  Das  Fang- 
resultat steht  in  keinem  Verhältnis  zu  dem  Aufwand  von  Zeit,  Arbeit  und  Kosten;  für  denselben 
Betrag  hätten  sich  in  weit  kürzerer  Zeit  durch  Abholzen  und  Abbrennen  die  Fliegen  gänzlich  be- 
seitigen lassen."  Zu  dem  gleichen  Resultat  war  bereits  Stolowsky  (1913)  bei  dem  Versuch,  die 
kleine  Insel  Kamanda  durch  Fliegenfänger  von  Glossinen  zu  befreien,  gelangt.  Nach  8  Monaten 
war  die  Zahl  der  Fliegen  kaum  in  nennenswerter  Weise  vermindert. 

Auf  die  Beziehung  der  Tsetsefliegen  zum  Großwild  und  die  MögUchkeit,  die 
Fhegen  durch  das  Abschießen  oder  Vertreiben  des  Wildes  auszurotten,  sind  wir 
bereits  oben  (S.  117ff.)  eingegangen  (vgl.  auch  S.  263ff.). 

Soweit  die  Tsetsefliegen  erfahrungsgemäß  nur  an  örtlich  eng  umgrenzten 
Plätzen  vorkommen,  können  Tiere  während  der  Nacht  unter  Umgehung  der  gefähr- 
lichen Gebiete  transportiert  und  auf  diese  Weise  vor  der  Infektion  bewahrt  werden. 
Allerdings  ist  die  landläufige  Annahme,  daß  die  Glossinen  des  Nachts  nicht  stechen, 
nach  den  Beobachtungen  von  Lichtenheld  und  Meixner  nicht  immer  zutreffend. 
Ferner  haben  beim  Transport  wertvoller  Zuchtrinder  mechanische  Fliegenabwehr- 
mittel, wie  Abwedeln  der  Füegen  mit  Sträuchern,  Einhüllen  in  passend  gearbeitete 
Decken,  Bestreichen  mit  scharf  riechenden  Flüssigkeiten,  Transport  in  fliegensicheren 
Käfigen,  Eisenbahnwagen  usw.  Nutzen  gebracht.  Auch  das  Anzünden  stark  rauchen- 
der Feuer  ist  angewendet  worden,  um  Glossinen  von  bestimmten  Stellen  fernzuhalten. 
Das  Eingeben  von  tellursaurem  Kalium  zu  dem  Zweck,  clmch  den  entstehenden 
knoblauchartigen  Hautgeruch  die  Fliegen  fernzuhalten,  hat  sich  nicht  bewährt. 
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Immunität. 

Zu  einer  eigentlichen  Immunität,  d.  h.  einer  Immunitas  sterilisans,  wie  wir 
sie  von  vielen  bakteriellen  Krankheiten  und,  unter  den  Protozoenkrankheiten,  vom 
Küstenfieber  her  keimen,  kommt  es  bei  den  Trypanosomosen  überhaupt  nicht.  Zwar 
bleibt  ein  Tier  nach  Überstehen  einer  Trypanosomeninfektion  meist  lange  Zeit 
imempfindlich  gegen  eine  neue  Infektion :  jedoch  wissen  wir,  daß  das  Blut  eines  solchen 
Tieres  noch  infektiös  ist  und  die  Parasiten  in  irgendeiner  Form  beherbergt.  Die 
Unempfindlichkeit  beruht  also  in  diesem  Falle  gerade  auf  dem  Vorhandensein  der 
Parasiten  und  deren  Fähigkeit,  Antikörper  zu  erzeugen.  Verschwinden  die  Parasiten 
gänzlich  aus  dem  Körper  des  Tieres,  so  daß  dessen  Blut  nicht  mehr  infektiös  ist, 
so  scheint  damit  auch  die  Resistenz  gegen  eine  neue  Infektion  aufgehoben  zu  sein. 
Solange  aber  die  Parasiten  noch  vorhanden  sind,  karm.  das  Tier  von  neuem  erkranken, 
wenn  die  Widerstandsfähigkeit  seines  Körpers  (z.  B.  nach  Strapazen,  anderen  In- 
fektionskrankheiten usw.)  geschwächt  wird.  Die  Parasiten  befinden  sich  bei  einem 
solchen  Tier  in  einem  Gleichgewichtszustand  und  zwar  werden  unter  normalen  Be- 
dingungen genau  so  viele  Antikörper  gebildet,  als  zur  Niederhaltung  der  Parasiten 
(cl.  h.  zur  Bindung  des  Antigens)  notwendig  sind.  Wird  nun  aber  der  Körper  ge- 
schwächt, so  wird  dieses  Gleichgewicht  gestört,  es  werden  weniger  Antikörper  ge- 
bildet, die  Trypanosomen  gewinnen  die  Überhand  und  es  kommt  zu  einem  neuen 
Ausbruch  der  Krankheit.  Ehrlich  hat  diesen  bei  den  Trypanosomen  bestehenden 
Gleichgewichtszustand  als  eine  Immunitas  non  sterilisans  bezeichnet,  Plehn 
als  Toleranz  und  Schilling  sehr  treffend  als  labile  Infektion. 

Bei  der  Ngana  der  kleinen  Versuchstiere  hat  m.an  gefunden,  daß  das  Serum 
gewisse  schützende  Eigenschaften  gegenüber  dem  Tryp.  hrucei  besitzt.  Trotzdem 
sind  diese  Schutzstoffe  nicht  imstande,  die  Trypanosomen  zu  vernichten.  Die  kleinen 
Versuchstiere  gehen  wohl  ohne  Ausnahme  an  der  Nganainfektion  zugrunde.  Unter 
den  großen  Haustieren  sind  es  die  Rinder,  die  der  Ngana  am  erfolgreichsten  Wider- 
stand leisten  können.  Koch  (1901)  hat  einen  Fall  beobachtet  (s.  S.  146),  wo  ein 
Rind  nach  einer  überstandenen  Nganainfektion  6  Jahre  lang  gegen  neue  Infektionen 
immun  blieb.  Nach  Ablauf  dieser  Zeit  war  das  Blut  des  Tieres  immer  noch  infektiös. 
In  der  Regel  gehen  auch  solche  Tiere  schließhch  unter  Abmagerung  zugrunde. 

Auf  die  nach  verschiedenen  Methoden  erzeugte  künstliche  Immimität  gehen 
wir  im  nächsten  Abschnitt  ein. 

Hier  interessiert  uns  noch  eine  andere  Frage.  Wie  ist  es  möglich,  daß  bei  einem 
nganakranken  Tiere  der  Erreger  und  gleichzeitig  Antikörper,  die  eine  stark  abtötende 
Wk'kung  auf  den  Erreger  ausüben,  im  Blute  vorhanden  sein  können  1  Im  Zusammen- 
hang mit  dieser  Frage  steht  die  Beobachtung,  die  zuerst  von  Ehrlich  &  Shiga  (1904) 
gemacht  wurde,  daß,  wenn  man  die  Trypanosomen  mit  Hilfe  eines  chemotherapeuti- 
schen Mittels  (z.  B.  Trypanrot)  aus  dem  Blute  eines  nganakranken  Tieres  vertreibt, 
das  Blut  längere  Zeit  trypanosomenfrei  bleibt,  bis  endlich  ein  Rezidiv  auftritt.  Es 
ergibt  sich  hieraus  die  weitere  Frage :  weshalb  vermehren  sich  die  zm-ückgebhebenen 
Trypanosomen  nicht  sofort,  sondern  erst  nach  Wochen  und  Monaten,  während  die 
Schutzwirlmng  des  Heilmittels  schon  nach  wenigen  Tagen  verschwunden  ist  ?  Franke 
(1905),  Ehrlich  (1908ff.),  Levaditi  &  Mütermilch  (1909),  Ehrlich,  Roehl  &  Gül- 
BRANSEN  (1909),  Levaditi  und  McIntosh  (1910),  Nedmann  (1911),  Braün  &.  Teichmann 
(1912),  Rosenthal  (1913)  u.  v.  a.  haben  diese  Fragen  geprüft  und  haben  uns  durch 
ihre  Untersuchungen  dem  Verständnis  des  Immunitäts-  und  Rezidivproblems  wesent- 
lich näher  gebracht.  Früher  glaubte  man  die  Verhältnisse  durch  die  Annahme  er- 
klären zu  können,  daß  die  Trypanosomen  in  Form  von  ,, residualen  Keimen"  im 
Körper  zurückblieben  und  später  durch  Umwandlung  in  echte  Trypanosomen  und 
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durch  weitere  Vermehrung  Rezidive  hervorrufen  könnten.  Wir  wissen  jedoch  jetzt 
durch  die  Arbeiten  der  oben  genannten  Autoren,  besonders  aber  durch  die  neueren 
Untersuchungen  von  Ritz  (1914,  1916)  und  Stühmer  (1916),  daß  die  Verhältnisse 
unvergleichUch  viel  kompMzierter  liegen. 

Schon  Ehrlich  (1908)  hat  nachgewiesen,  daß  der  Rezidivstamm  sich  in  biologisch-immuni- 
satorischer  Hinsicht  verschieden  verhält  vom  Ausgangsstamm.  Werden  Mäuse  mit  dem  Eezidiv- 
stamm  infiziert,  und  dann  mit  einem  chemotherapeutischen  Mittel  geheilt,  so  sind  diese  Mäuse 
zwar  gegen  den  Rezidivstamm  immun,  nicht  aber  gegen  den  Ausgangsstamm.  Man  muß  sich  vor- 
stellen, daß  die  Rezeptorengruppe,  die  den  Ausgangsstamm  charakterisiert  und  zur  Bildung  eines 
spezifischen  Antikörpers  führt,  schwindet,  dafür  aber  ein  neuer  Rezeptor  auftritt,  gegen  den  der 
ursprüngliche  Antikörper  wirkungslos  ist.  Ehrlich  hat  solche  Stämme  als  serumfeste  bezeichnet, 
im  Gegensatz  zu  den  arzneifesten.  Die  Serumfestigkeit  ist  (ebenso  wie  die  Arzneifestigkeit)  ver- 
erbbar. Ehrlich  hat  sie  durch  weit  über  100  Generationen  gezüchtet;  sogar  die  Passage  durch 
eine  andere  Tierart  hebt  die  Serumfestigkeit  nicht  auf.  Dagegen  fanden  Kudicke,  Mesnil  & 
Brimont  sowie  Neumann,  daß  ein  Rezidivstamm  sich  gelegentlich  auch  wieder  in  den  Ausgangs- 
stamm zurückverwandeln  kann  (wahrscheinlich  durch  Mutation). 

Ritz  (1916)  hat  nun  durch  sinnreiche  Versuche  dargetan,  daß  der  Vorgang  der  Rezidiv- 
stammbildang  eigentlich  noch  viel  komplizierter  ist,  als  obiger  Darstellung  entspricht.  Von  einem 
mit  Tryp.  hrucei  infizierten  Kaninchen  wurde  täglich  Blut  genommen  und  jeder  einzelne  der  so 
erhaltenen  Trypanosomenstämme  in  Mäusen  weitergezüchtet.  Es  zeigte  sich,  ,,daß  jeden  Tag  im 
Bestände  des  Kaninchen blutes  an  Trypanosomen  Veränderungen  vor  sich  gehen,  die  teils  auf  ein 
Auftreten  neuer  Formen,  teils  auf  ein  Verschwinden  bereits  aufgetretener  Individuen  zurückzuführen 
sind".  Es  gibt  also  keinen  einheitlichen  Rezidivstamm,  sondern  deren  viele.  Das  an  den  einzelnen 
Tagen  entnommene  Kaninchenblut  enthält  einen  Mischstamm,  der  sich  aus  mehreren  solcher 
Teilstämme  zusammensetzt,  von  denen  jeder  gewöhnlich  nur  einige  Tage  im  Blute  vorhanden  ist, 
um  dann  wieder  durch  neue  ersetzt  zu  werden.  Ebenso  ist  das  klinisch  erkennbare  Rezidiv  kein 
einheitliches;  es  besteht  vielmehr  aus  einer  fast  unübersehbaren  Anzahl  von  Teilrezidiven,  die  aber 
so  ineinandergreifen,  daß  klinisch  ein  vollkommen  einheitliches  Bild  daraus  resultiert. 

Der  ganze  Mechanisrnus  der  Rezidivbildung  wird  demnach  durch  die  große 
Variabihtät  des  Protoplasmas  der  Trypanosomen  beherrscht,  welche  sie  befähigt, 
sich  der  Wirkung  der  Antikörper  durch  Bildung  neuer  Rassen  immer  wieder  zu 
•entziehen.  Die  große  Zahl  der  Variationsmöglichkeiten  ist  auch  die  Veranlassung, 
weshalb  der  Organismus  schließlich  unter  Erschöpfung  seiner  antikörperbildenden 
Kräfte  zugrunde  geht. 

Dadurch  wird  auch  der  große  Unterschied  zwischen  der  sterilisierenden 
Immunität  bei  vielen  bakteriellen  Krankheiten  und  der  labilen  Infektion  bei 
den  meisten  Protozoenlcrankheiten  verständlich.  Bei  ersteren  haben  wir  es  mit  einem 
unveränderlichen  Antigen  zu  tun,  das  durch  den  entsprechenden  Antikörper  ge- 
bunden und  vernichtet  wird,  dagegen  werden  bei  letzteren,  dank  der  stark  ent- 
wickelten Anpassungsfähigkeit  des  tierischen  Protoplasmas,  immer  neue  Reserven 
ausgebildet  und  ins  Feld  geführt,  bis  der  Gegner  (die  Antikörper)  niedergerungen  ist. 

Wir  können  jetzt  auch  die  oben  gestellten  Fragen  beantworten:  Eigentlich 
kommen  die  Erreger  und  deren  spezifische  Antikörper  nicht  gleichzeitig  im  Blute 
vor,  sondern,  wenn  wir  vom  Initialstadium  der  Kjrankheit  ausgehen  und  Antikörper 
zum  ersten  Male  im  Blut  antreffen,  so  ist  auch  bereits  der  Ausgangsstamm.,  gegen 
den  die  Antikörper  gebildet  sind,  verschwunden  und  durch  einen  Rezidivstamm 
ersetzt. 

Die  zweite  Frage  ist  dahin  zu  beantworten,  daß  die  Trypanosomen  deshalb 
sich  nicht  sofort  vermehren  können,  weil  sie  durch  die  Antikörper  gebunden  werden; 
auch  die  neugebildeten  Rezidivstämme  werden  zunächst  durch  entsprechende  Anti- 
körper gebunden,  bis  die  antikörperbildende  Kraft  des  Organismus  erschöpft  ist; 
dann  erst  kann  es  zu  einer  starken  Vermehrung  der  Trypanosomen  kommen. 

Mense,  Hanclbuoh  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.   VI.  10 
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Schutzimpfung. 

1.  Aktive  Iramunisierung. 
a)  Immunisierung  mit  lebenden  Trypanosomen. 

a)  Abschwächung  der  Virulenz  vermittels  Passagen  durch  andere 
Tierarten.  Der  erste  Versuch,  Rinder  gegen  die  Tsetsekrankheit  zu  immunisieren, 
wurde  von  R.  Koch  im  Jahre  1897  in  Deutsch-Ostafrika  miteinommen.  Blut  von  einem 
nganakranken  Rind  wurde  auf  eine  Ratte  und  von  dieser  auf  einen  Hund  übertragen. 
Der  Trypanosomenstamm  hatte  dadurch  offenbar  seine  Virulenz  für  Rinder  verloien. 
Zwei  Rinder,  die  mit  dem  Blut  des  Hundes  geimpft  wmden,  erkrankten  nur  ganz 
leicht  und  blieben  dann  gegen  neue  Infektionen  unempfindlich.  Das  eine  Tier  wmde 
6  Jahre  lang  beobachtet  und  war  immer  noch  immun.  Als  man  dann  aber  sein  Blut 
auf  einen  Hund  übertrug,  erkrankte  dieser.  R.  Koch  hat  auf  Grund  dieser  letzten 
Beobachtung  von  der  Immunisierung  abgeraten,  weil  man  dadurch  Virusträger  er- 
zeugt und  immer  neue  Infektionsquellen  schafft,  an  denen  sich  die  Glossinen  in- 
fizieren können.  Dem  ist  entgegenzuhalten,  daß  eine  wirksame  Immunisierung 
nach  dieser  oder  anderen  Methoden  dennoch  zu  empfehlen  wäre,  wenn  es  sich  z.  B. 
darum  handelt,  wertvolle  Tiere  durch  gefährdete  Gebiete  nach  einer  gesunden  Gegend 
zu  bringen.  Außerdem  spielen  die  wenigen  Nutztiere,  wie  Schilling  (1917)  betont, 
im  Vergleich  mit  den  zahllosen  freilebenden  Tieren  (Antilopen  usw.)  als  Virusträger 
gewiß  nur  eine  ganz  untergeordnete  Rolle. 

Wie  steht  es  nun  aber  mit  der  Nachprüf \mg  der  Kocn'schen  Methode  ?  Schil- 
ling (1902ff.)  hat  ausgedehnte  Versuche  angestellt: 

Der  Trypanosomenstamm,  der  von  einem  natürlich  erkrankten  Pferde  stammte,  wurde 
zuerst  je  sechsmal  abwechselnd  durch  graue  Batten  und  Hunde,  dann  durch  Hunde  allein  weiter- 
gezüchtet. 36  Einder  wurden  in  Sokode  in  Nordtogo  mit  diesem  Stamm,  welcher  durch  14 — 17 
Passagen  gegangen  war,  vorbehandelt.  Die  Tiere  wurden  dann  durch  zahlreiche  Tsetsegebiete 
nach  der  Küste  transportiert.  Unterwegs  ging  etwa  die  Hälfte,  vielleicht  an  Ngana,  ein;  die  übrigen 
blieben  gesund.  Als  diese  Tiere  nach  3  Jahren  nach  Tokpli,  einem  berüchtigten  Nganaherd  ge- 
schickt wurden,  gingen  sie  sämtlich  an  Ngana  zugrunde.  Die  vorherige  Blutuntersuchung  hatte 
ergeben,  daß  bei  der  Mehrzahl  der  Tiere  keine  Trypanosomen  mehr  vorhanden  waren;  mit  den 
Parasiten  scheinen  also  auch  die  Antikörper  verschwunden  zu  sein  (vgl.  oben  S.  144).  Schilling 
hat  weiterhin  versucht,  die  Trypanosomen  durch  Meerschweinchen-  und  Schweinepassagen  ab- 
zuschwächen, ohne  besseren  Erfolg.  Nach  mehreren  Passagen  durch  Gänse  schien  die  Virulenz 
für  Esel  bedeutend  herabgemindert  zu  sein.  Ein  großer  praktischer  Wert  dürfte  aber  auch  dieser 
Methode  nicht  zukommen. 

NocARD  (nach  Laveean  &  Mesnil,  1902)  hat  ein  Kind  mit  einem  Trypanosomenstamm 
geimpft,  der  durch  sehr  zahlreiche  kleine  Versuchstiere  geschickt  worden  war.  Es  trat  eine  leichte 
Infektion  auf,  die  nach  4 — 6  Monaten  in  völlige  Heilung  überging.  Ob  das  Tier  später  noch  immuu 
war,  wird  nicht  angegeben,  ist  aber  sehr  unwahrscheinlich. 

Die  umfangreichen  Versuche  von  Martini  (1905),  die  er  auf  Anregung  E.  Koch's  unter- 
nahm, um  die  Brauchbarkeit  dessen  Methode  zu  prüfen,  haben  nur  sehr  wenig  Positives  ergeben. 
Nur  nach  zahlreichen  (104 — 136)  Passagen  durch  weiße  Mäuse  schien  der  Nganastamm  („Togo- 
hengst") für  Esel  seine  Virulenz  verloren  zu  haben. 

Erwähnt  muß  noch  werden,  daß  Fellmer  (1908)  das  Tryp.  Irucei  durch  l^elpassagen  ab- 
schwächen konnte.  Die  Trypanosomen  änderten  ihre  Form  und  ihre  Virulenz  für  Eatten.  Bei 
weiteren  Eattenpassagen  nahm  die  Virulenz  stetig  ab,  so  daß  die  zuletzt  geimpften  Batten  am 
Leben  blieben.  Diese  Ergebnisse  wurden  von  Gonder  &  Sieber  (1909)  nachgeprüft  und  konnten 
in  keiner  Weise  bestätigt  werden.  Die  Immunisierungsversuche,  die  Fellmer  mit  dem  ,, abge- 
schwächten Stamm"  anstellte,  fielen  negativ  aus. 

ß)  Abschwächung  der  Virulenz  durch  Einwirkung  der  Temperatur. 
Kanthack,  Durham  &Blandford  (1899)  erhitzten  die  Trypanosomen  auf  50°  C  (wobei 
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diese  natürlich  abgetötet  wurden),  konnten  aber  damit  keine  Wirkung  erzielen.  Lave- 
EAN  &Mesnil  (1902)  ließen  das  trypanosomenhaltige  Blut  24  Stunden  auf  Eis  stehen 
oder  erwärmten  es  einige  Stunden  auf  über  40°  C.  Durch  diese  Behandlung  büßten 
die  Trypanosomen  ihre  Virulenz  ein,  verliehen  aber  den  geim,pften  Tieren  keine 
Immunität.  ScmLLiNG  (1905)  erhielt  mit  dem,  Peritonealexsudat  von  Hunden,  das  auf 
45 — 48"  C  erwärmt  worden  war,  keine  konstanten  Resultate.  Günstigere  Erfolge 
hatten  Schilling  &  Rondoni  (1913)  mit  folgender  Methode: 

Ausgehend  von  der  Beobachtung  von  Schilling,  daß  Aufscbwenimungen  von  Ngana- 
trypanosomen,  die  einige  Stunden  einer  Temperatur  von  37"  C  ausgesetzt  worden  waren,  auf  Mäuse 
akut  tödlich  -wirkten,  suchten  diese  Autoren  die  Eigenschaften  des  bei  dieser  Prozedur  entstehenden 
Toxins  näher  festzulegen.  Eine  Ratte  wird  auf  der  Höhe  der  Infektion  getötet  und  in  Zitratbouillon 
entblutet,  die  Blutkörperchen  abzentrifugiert,  die  darüber  stehende  Flüssigkeit  abpipettiert  und 
mit  einer  großen  Zentrifuge  scharf  geschleudert.  Der  Bodensatz  (Trypanosomen)  wird  in  8  ccm 
Bouillonlösung  verteilt  und  in  ein  auf  37"  C  erwärmtes  Wasserbad  gesetzt.  Die  Trypanosomen 
verlieren  ihre  Beweglichkeit  innerhalb  einer  Stunde.  Es  ergab  sich  nun,  daß  das  Gift  nach  etwa 
2^4  Stunden  gebildet  wird;  nach  18  Stunden  ist  es  dagegen  nicht  mehr  vorhanden.  Durch  Er- 
hitzung auf  öe^Cwird  esebenfalls  zerstört.  Das  Gift  tötetMäuse  in  einer  Dosis  von  0,25  ccm  innerhalb 
24 — 48  Stunden.  Unabhängig  von  dieser  Giftbildung  wird  nun,  nach  Schilling  &  Rondoni,  durch 
die  Erwärmung  auf  37» C  in  der  Trypanosomenaufschwemmung  ein  Im m  uno -Antigen  gebildet, 
das  bereits  nach  li4stündiger  Erwärmung  vorhanden  ist  Es  wird  durch  längeres  (mehr  als  18stün- 
diges)  Erwärmen  auf  37"  C  oder  durch  kurzes  Erwärmen  auf  56"  C  nicht  zerstört.  Kimmt  man  nun 
Material,  das  1% — 1%  Stunden  auf  37"  C  oder  kurze  Zeit  auf  56"  C  erwärmt  worden  ist,  so  ist 
es  frei  von  Toxinen  und  kann  zur  Immunisierung  verwendet  werden.  Mit  0,25  ccm  solchen  Materials 
wollen  die  genannten  Autoren  Mäuse  vor  einer  nachfolgenden  Impfung  mit  Tryf.  Irucei  dauernd 
geschützt  haben.  Laveean  (1913)  hat  diese  Versuche  nachgeprüft  und  konnte  sie  nicht  bestätigen. 
Der  Grund  liegt  wohl  darin,  daß  die  in  den  europäischen  Laboratorien  vorhandenen  Nganastämme 
zu  verschieden  virulent  sind.  Die  beiden  genannten  Autoren  erwähnen  selbst  in  einem  Nachtrag 
zu  ihrer  Arbeit,  daß  sie  mit  anderen  Nganastämmen  die  Toxinreaktion  nicht  erhalten  konnten. 
Laveran  fand,  daß  seine  Trypanosomen  nach  1%  Stunden,  ja  selbst  nach  3  Stunden,  noch  voll- 
kommen virulent  waren.  Durch  1% — 5 stündiges  Erwärmen  auf  37"  C  konnte  er  keine  toxische 
Wirkung  beobachten;  die  Mäuse  gingen  an  gewöhnlicher  Ngana  ein,  höchstens  war  die  Krankheits- 
dauer um  einige  Tage  verlängert. 

Ebensowenig  konnte  Laveran  eine  immunisatorische  Wirkung  bei  dem  nach 
den  Vorschriften  von  Schilling  &  Rondoni  behandelten  Material  erzielen. 

y)  Immunisierung  durch  Heilung  mit  chemotherapeutischen  Mit- 
teln. Ehrlich  &  Shiga  (1904)  zeigten  als  Erste,  daß  Mäuse,  die  sie  mit  Trypanrot 
geheilt  hatten,  gegen  eine  nachfolgende  Infektion  mit  virulenten  Trypanosomen  immun 
waren.  Schilling  (1909)  sowie  Schilling  &  Jaffe  (1909)  haben  ähnliche  Versuche  mit 
Arsenophenylglyzin  angestellt  und  die  Befunde  von  Ehelich  &  Shiga  bestätigt.  Die 
Immunität  kann  schon  nach  3  Stunden  vorhanden  und  bereits  nach  9  Tagen  wieder 
erloschen  sein,  andererseits  beobachteten  Schilling  &  Jaffe  eine  Ratte,  bei  der 
eine  einzige  Dosis  von  Arsenophenylglyzin  genügte,  um  auf  140  Tage  hinaus  eine 
Reinfektion  mit  dem  Ausgangsmaterial  zu  verhindern. 

Diese  Ergebnisse  beweisen,  daß  die  Immunität  in  diesen  Fällen  nicht  etwa 
eine  Nachwirkung  der  Arzneimittel  darstellt;  denn  diese  werden  in  der  Regel  schon 
nach  kurzer  Zeit  wieder  ausgeschieden;  sondern  man  muß  sich  vorstellen,  daß  die 
Trypanosomen  durch  das  Heilmittel  aufgelöst  werden  und  daß  deren  Leibessubstanzen 
als  Antigen  wirken  (Schilling,  1913).  Die  spezifischen  Antikörper  konnten  von 
Schilling  bei  Pferden,  Schafen  und  Kaninchen  bereits  wenige  Stunden  nach  der 
heilenden  Einspritzung  nachgewiesen  werden,  ebenso  fanden  sie  Levaditi  &  Müter- 
MiLCH  (1903)  bereits  2  Stunden  nach  der  Einspritzung  von  Salvarsan. 

Alle  erwähnten  Mittel,  die  eine  Heilung  der  Ngana  herbeiführen  (s.  S.  134 
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bis  142),  können  zui'  Immunisierung  verwandt  werden.  Es  erübrigt  sich  hier  weiter 
auf  die  diesbezüglichen  Arbeiten  einzugehen. 

Nur  die  ausführlichen  Versuche  von  Terry  (15^11)  müssen  noch  Erwähnung  finden:  denn 
es  gelang  diesem  Autor  (im  Gegensatz  zu  Schilling),  die  Immunität  noch  weiter  zu  verstärken 
durch  Nachinfektionen  mit  virulenten  Trypanosomen.     Terry  empfiehlt  zu  diesem  Zweck: 

(1)  stark  wirkende  Heilmittel  anzuwenden  (die  besten  Eesultate  hatte  Terry  mit  Amidonaphtol- 
disulphonsäure  1.8.3.6  +  Dichlorbenzidin  für  sich  oder  in  Verbindung  mit  Azetyl-Atoxyl), 

(2)  die  erste  Nachimpfung  kurze  Zeit  auf  die  Verabfolgung  des  Heilmittels  folgen  zu  lassen,  (3)  nur 
geringe  Dosen  für  die  ersten  Nachimpfungen  zu  verwenden  und  (4)  die  Impfungen  mit  kurzen 
Zwischenpausen  zu  wiederholen.  Mit  den  großen  Haustieren  hat  Terry  keine  Versuche  angestellt. 
Überhaupt  dürfte  diese  Methode  daran  scheitern,  daß  es  kein  sicheres  Heilmittel  gegen  die  Ngana 
der  großen  Tiere  gibt. 

(5)  Immunisierung  mit,, sensibilisierten"  Trypanosomen.  Die  Methode 
der  ,, Sensibilisierung"  -wurde  zuerst  von  Besredka  (1902 ff.)  bei  verschiedenen  bakteri- 
ellen Krankheiten  mit  bestem  Erfolg  angewandt.  Laveran  (1912)  hat  sie  dann, 
jedoch  mit  vollständig  negativem  Ergebnis  bei  der  Ngana  imd  Surra  pro- 
biert.  Die  Versuchsanordnung  sei  nur  der  Vollständigkeit  halber  hier  kurz  angeführt. 

Man  mischt  in  einem  Eeagenzgläschen  trypanosomenhaltiges  Blut  mit  dem  Serum  eines 
Tieres  (z.  B.  einer  Ziege),  das  gegen  die  betreffende  Trypano^omenart  immun  ist,  und  läßt  das 
Serum  einen  Tag  lang  im  Eisschrank  auf  die  Trypanosomen  einwirken.  Dann  wird  abzentrifugiert 
und  die  Trypanosomen  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  vermischt.  Mit  diesem  Material  werden 
die  Versuchstiere  wiederholt  geimpft. 

b)  Immunisierung  mit  abgetöteten  Trypanosomen. 

a)  Mit  mazerierten  Trypanosomen  versuchte  Latapie  (1911)  empfänghche 
Tiere  vor  einer  Infektion  mit  Tryp.  equinum  zu  schützen.  Die  Trypanosomen  wurden 
abzentiifugiert,  gerieben  und  mit  dem  Serum  von  infizierten  Ratten  einige  Tage 
lang  mazeriert.  Eine  Verimpfung  dieses  Materials  verzögerte  die  Infektion  um  einige 
Tage  im  Vergleich  mit  den  Kontrolltieren.  Etwa  den  gleichen  (sehr  geringen)  Erfolg 
hatten  Ross  und  Thomson  (1911)  mit  Trypanosomen,  die  sie  durch  Erhitzen  auf 
55"  C  und  Zusatz  von  0,2%  Trilo-esol  abgetötet  hatten.  Hewlett  (1911)  hatte  mit 
zerriebenen  Trypanosomen  vollkommen  negative  Ergebnisse. 

ß)  Immunisierung  mit  getrockneten  Trypanosomen.  Die  ersten  Ver- 
suche von  Uhlenhdth  &  Woithe  (1908),  Manteüfel  (1910)  \md  Laveran  (1911). 
Versuchstiere  mit  getrockneten  Trypanosomen  gegen  eine  Infektion  zu  schützen,  fielen 
negativ  aus.    Bessere  Erfolge  hatten  dagegen  Braün  &  Teighmann  (1911ff.). 

Batten  werden  auf  dem  Höhepunkt  der  Infektion  entblutet  und  das  Blut  in  einer  Natrium - 
zitrat-phys.  Kochsalzlösung  aufgefangen.  Dann  wird  ein  vorbehandeltes  Kaninchenserum  zu- 
gesetzt, um  die  roten  Blutkörperchen  zu  agglutinieren.  Nachdem  diese  zu  Boden  gesunken  sind, 
wird  die  überstehende  Flüssigkeit  mit  den  Trypanosomen  abgesaugt  und  20  Minuten  zentrif  ugiert. 
Die  abgesetzten  Trypanosomen  werden  gewaschen,  nochmals  abzentrifugiert  und  dann  in  flachen 
Schalen  bei  Zimmertemperatur  im  Luftstrom  getrocknet.  Die  Trockensubstanz,  die  aus  reinen 
Trypanosomen  besteht,  wird  zerrieben  und  das  Pulver  zur  Immunisierung  verwandt.  Zu  diesem 
Zweck  wird  es  wieder  in  physiologischer  Kochsalzlösung  aufgelöst  imd  mit  etwas  Toluol  versetzt, 
das  wieder  entfernt  wird.  Die  Autoren  betrachten  diesen  Zusatz  als  unbedingt  erforderlich,  dagegen 
fanden  Laveran  &  Roudsky  (1913)  und  Hintze  (1915),  daß  er  entbehrlich  sei.  Braun  &  Teich- 
mann injizierten  Mäuse  fünfmal  mit  je  0,02  g  des  Pulvers  in  5tägigen  Abständen  intraperitoneal. 
Über  98%  der  Tiere  waren  dauernd  geschützt.  Ratten  erhalten  fünfmal  0,04  g,  Meerschweinchen 
viermal  0,04  g,  Kaninchen  dreimal  0,05  g.  Von  den  behandelten  Mäusen  waren  78%  noch  nach 
3 — 4  Wochen  immun  und  eine  Maus  sogar  noch  nach  6  Monaten.  Drei  Rinder  erwiesen  sich  nach 
vier  Injektionen  von  je  1  g  Pulver  als  nicht  immun. 

Die  Versuche  von  Braun  &  Teichmann  sind  von  Laveran  &  Roudsky  (1913) 
nachgeprüft  worden.    Sie  konnten  mit  dem  von  ihnen  benutzten  Stamm  (Ngana 
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ferox  Ehrlich)  nicht  die  geringste  schützende  Wirkung  erzielen.  Auch  Hintze  (1915) 
hatte  mit  der  beschriebenen  Methode  durchweg  negative  Resultate.  Keines  der 
geimpften  Tiere  blieb  am  Leben.  Es  wurden  auch  Versuche  mit  getrockneter  Milz 
und  Leber  angestellt;  jedoch  gelang  es  nur  ein  einziges  Mal  ein  Meerschweinchen 
mit  Rattenmilzimpf Stoff  am  Leben  zu  erhalten. 

y)  Immunisierung  mit  Trypanosomen,  die  mit  Chemikalien  abge- 
tötet worden  sind. 

Diese  Methode  wurde  im  Jahre  1912  von  Schilling  empfohlen  und  zwar  be- 
nutzte dieser  Autor  als  Abtötungsmittel  Brech Weinstein. 

Die  Technik  ist  folgende:  Ratten  werden  auf  der  Höhe  der  Infektion  in  Nährbouillon  mit 
2%  Natriumzitrat  entblutet.  Die  roten  Blutkörperchen  werden  durch  leichtes  Zentrifugieren  mit 
einer  Hand  Zentrifuge  abgesondert.  Die  darüber  stehende  Flüssigkeit  wird  mit  der  gleichen  Menge 
Brechweinsteinlösung  (1:400)  versetzt,  so  daß  eine  Verdünnung  1:800  entsteht.  In  dieser  Lösung 
werden  die  Trypanosomen  in  2  Stunden  abgetötet,  bleiben  aber  in  ihrer  Form  intakt  und  behalten 
ihre  antigenen  Eigenschaften.  Jetzt  wird  nochmals  scharf  zentrifugiert,  bis  sich  ein  Bodensatz 
von  fast  reinen  Trypanosomen  gebildet  hat,  der  in  Kochsalzlösung  aufgeschwemmt  als  Impfstoff 
dient.  Mäuse  erhalten  0,2 — 0,3  ccm  dieses  Impfstoffs  intraperitoneal  und  bleiben  in  einem  „be- 
trächtlichen" Prozentsatz  immun.  In  einer  zweiten  Mitteilung  berichtet  der  Autor  über  zwei  Pferde, 
die  nach  dieser  Behandlungsmethode  immun  geworden  zu  sein  schienen.  Spätere  in  Ostafrika 
angestellten  Versuche  fielen  ungünstiger  aus  (Schilling,  1914). 

Laveran  (1912)  hat  diese  Untersuchungen  nachgeprüft  und  konnte  nur  negative 
Resultate  feststellen.  Wahrscheinlich  müssen  wir  auch  hier  aimehmen,  daß  die 
einzelnen  Trypanosomenstämme  sich  sehr  verschieden  verhalten.  So  erwähnt 
Schilling  (1914),  daß  der  Stamm  Ferox  von  Ehrlich  nur  ein  minderwertiges  Antigen 
liefert  (Laveran  hat  gerade  mit  diesem  Stamm  experimentiert);  Stämme,  die  vor 
kurzem  aus  spontan  infizierten  Tieren  herausgezüchtet  sind,  eignen  sich  überhaupt 
nicht  zu  diesen  Versuchen;  am  besten  hätte  sich  ein  aus  dem  Hamburger  Tropen- 
institut bezogener  Stamm  bewährt. 

Mit  Tryp.  rhodesiense  hat  Laveran  (1912)  bessere  Resultate  erzielt.  Die  Im- 
munität wird  leicht  hergestellt,  ist  aber  nur  eine  vorübergehende. 

RoNDONi  &  Goretti  (1913)  haben  die  Trypanosomen  mit  destilliertem 
Wasser  ,  mit  stark  hypertonischerKochsalzlösung  ,  mit  Chininsalzen  behandelt 
und  Impfstoffe  erhalten,  die  aus  toten,  mehr  oder  weniger  geschädigten  Trypanosomen 
bestehen,  und  die  den  Mäusen  einen  gewissen  Schutz,  nie  aber  eine  dauernde  Im- 
munität verleihen  konnten.  Dagegen  haben  sie  recht  gute  Erfolge  mit  einem  Sal- 
vars an  Impfstoff  gehabt. 

Die  Autoren  gingen  von  der  Beobachtung  Gonder's  (1912)  aus,  daß  Trypanosomen  durch 
eine  geeignete  Salvarsanlösung  nicht  abgetötet,  sondern  vermehrungsunfähig  gemacht  werden. 
Ein  solcher  Impfstoff  schien  besonders  geeignet  zur  Immunisierung,  weil  die  Trypanosomen  nicht 
mehr  imstande  sind,  eine  Infektion  hervorzurufen,  andererseits  aber  ihre  antigenen  Eigenschaften 
noch  besitzen.  Eondoni  &  Goretti  stellten  als  geeignetste  Konzentration  eine  Verdünnung  von 
1:20  000  bis  1:50  000  fest.  Auch  ist  das  Mengenverhältnis  von  Parasiten  imd  Salvarsan  von  Be- 
deutung. Der  Impfstoff  wird  auf  folgende  Art  hergestellt:  Ratten  werden  auf  der  Höhe  der  Infektion 
entblutet,  das  Blut  in  Zitratbouillon  aufgenommen  und  leicht  zentrifugiert.  Die  Flüssigkeit  wird 
mit  Salvarsan  vermengt,  so  daß  eine  Verdünnung  von  1 : 40  000  zustande  kommt.  Das  Salvarsan 
soll  eine  halbe  Stunde  einwirken.  Dann  wird  scharf  zentrifugiert  und  der  Bodensatz  in  etwas 
physiologischer  Kochsalzlösung  aufgenommen.  Der  Impfstoff  soll  zwei  bis  fünf  Trypanosomen 
im  Gesichtsfeld  zeigen.  Mäuse  bekommen  0,2 — 0,3  ccm  intraperitoneal.  Die  Tiere  verhalten  sich 
individuell  sehr  verschieden ;  etwa  40 — 50%  der  einmal  behandelten  Tiere  waren  dauernd  geschützt. 

Laveran  &  Marullaz  (1914)  haben  diese  Versuche  nachgeprüft,  allerdings  mit  dem  Ngana 
ferox-Stamm  (worauf  Schilling  (1914)  besonderes  Gewicht  legt)  und  sind  zu  wesentlich  un- 
günstigeren Resultaten  gekommen.  Von  48  behandelten  Mäusen  gingen  30  nach  der  Infektion  ein. 
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Von  den  übrigen  18,  die  gesund  blieben,  starben  16  nach  der  ersten  Impfung  mit  virulentem  Material, 
und  die  beiden  anderen  nach  der  zweiten.  Die  Behandlung  hatte  somit  kein  einziges  Tier  geschützt. 
Die  Autoren  machen  darauf  aufmerksam,  daß  die  Beweglichkeit  der  Trypanosomen  allein  keinen 
sicheren  Maßstab  für  deren  Virulenz  ergibt.  Die  Verdünnung  1:20  000 — 1:50  000  erwies  sich  in 
den  Versuchen  von  Laveran  &  Marullaz  als  völlig  ungenügend,  die  Trypanosomen  abzu- 
schwächen; 1:10  000 — 1:5000  verlangsamte  nur  die  Infektion.  Wendet  man  dagegen  einen  Impf- 
stoff an,  der  mit  einer  Salvarsanverdünnung  1:1000 — 1 :2000  hergestellt  wurde,  so  ist  das  Ergebnis 
genau  dasselbe,  als  ob  man  tote  Trypanosomen  angewandt  hätte;  die  Mäuse  bleiben  gesund,  sterben 
aber  nach  der  Kontrollimpfung.  Wenn  eine  Immunisation  erzielt  wird,  so  ist  sie  nur  von  kurzer 
Dauer. 

^2.   Passive  Iniinunisier ung. 

a)  Mit  deni  Seruni  von  immunen  Tieren. 

Schon  Laveran,  Mesnil,  Nocard,  Schilling,  Martini  u.  a.  haben  festgestellt, 
daß  das  Blut  von  Tieren,  die  die  Ngana  überstanden  haben  oder  noch  an  der  Krankheit 
leiden,  Schutzstoffe  enthält,  und  daß  das  Serum  solcher  Tiere,  Ideinen  Versuchs- 
tieren eingespritzt,  eine  Infektion  mit  Tryp.  brucei  verhindert  bzw.  verzögert.  Der 
erste  Versuch,  diese  Feststellung  für  die  Praxis  nutzbar  zu  machen,  wurde  von 
DiEsiNG  (1905)  in  Kamerun  unternommen. 

Zur  Gewinnung  des  Serums  wurden  vier  Adamauaeselhengste,  die  eine  hohe  natürliche 
Resistenz  gegen  die  Ngana  besitzen,  drei-  bis  sechsmal  mit  virulentem  Blute  von  Hunden  und 
Pferden  infiziert.  152  Rinder,  die  durch  gefährliche  Tsetsegebiete  nach  der  Küste  transportiert 
werden  sollten,  wurden  mit  je  40 — 50  ccm  des  Serums  dieser  Esel  geimpft.  Die  Schutzwirkung 
war  eine  frappante.  Während  zehn  nicht  behandelte  Kontrolltiere  auf  dem  Transport  sämtlich 
eingingen,  scheinen  von  den  geimpften  Tieren  im  ganzen  nur  etwa  sechs  Stück  (die  genaue  Zahl 
ist  aus  der  Arbeit  von  Diesing  nicht  ersichtlich)  an  Ngana  erkrankt  zu  sein.  Diesing  rechnet 
mit  einer  Schutzdauer  von  14  Tagen. 

Kleine  &  Möllers  (1906)  haben  diese  Verhältnisse  im  Laboratorium  nachgeprüft 
und  konnten  mit  dem  Serum  der  beiden  Esel,  die  Martini  (s.  S.  146)  immunisiert 
hatte,  und  die  sie  noch  viermal  mit  hoch  virulentem  Rattenblut  nachgeimpft  hatten. 
Mäuse  gegen  eine  Nganainfektion  dauernd  schützen. 

Die  Tiere  bekamen  0,5  ccm  Serum  subkutan  und  24  Stunden  später  0,2  ccm  Nganablut- 
auf  schwemm  ung.  Bemerkenswert,  jedoch  vollkommen  verständlich  nach  den  obigen  Erörterungen 
(s.  S.  144ff.),  ist  die  Tatsache,  daß  beide  Esel  der  Infektion  erlagen.  Braun  &  Teichmann  (1912) 
wollen  mit  dem  Serum  von  Kaninchen,  die  sie  mit  ihrem  Vakzin  (s.  S.  148)  behandelten,  einen  Schutz 
gegen  die  Ngana  bei  Mäusen  erzielt  haben,  jedoch  konnten  Laveran  &  Roudsky  (1913)  dieses 
Resultat  nicht  bestätigen;  das  Kaninchenserum  erwies  sich  als  völlig  inaktiv:  Auch  Hintze  (1915) 
bekam  keine  einheitlichen  Resultate.  Verschiedene  Autoren,  denen  es  gelang,  Tiere  gegen  die  Ngana 
zu  immunisieren  (z.  B.  Schilling  mit  seinem  auf  S.  149  erwähnten  Verfahren,  Rondoni  &  Go- 
retti mit  ihrem  Salvarsanimpfstoff  s.  S.  149  u.  a.)  haben  mit  dem  Serum  der  immunen  Tiere  eine 
Schutzwirkung  bei  Versuchstieren  festgestellt. 

Für  die  Praxis  haben  diese  Versuche  zunächst  wenig  Bedeutmig. 

b)  Mit  Normalserum  des  Menschen  und  anderer  Primaten. 

Da  der  Mensch  nur  für  den  Erreger  der  Schlaf kranklieit  {Tryp.  gambiense 
bzw.  rkodesiense  und  nigeriense,  vgl.  Mense,  Bd.  IV  dieses  Handbuchs,  S.  185 ff.) 
empfänglich  zu  sein  scheint,  lag  die  Vermutung  nahe,  daß  sein  Blut  eine  abtötende 
Wirkxmg  auf  die  tierischen  Trypanosomen  ausüben  würde.  Dies  wurde  zuerst  von 
Laveran  (1902 — 1904),  sowie  von  Laveran  &  Mesnil  (1902,  1904)  experimentell 
festgestellt. 

Werden  die  Trypanosomen  im  Reagenzglas  mit  menschlichem  Serum  vermischt  und  dann 
Mäusen  eingespritzt,  so  bleiben  diese  gesund.  Dasselbe  ist  der  Fall,  wenn  man  die  Trypanosomen 
intraperitoneal  und  das  Serum  gleichzeitig  subkutan  verimpft.    Die  so  behandelten  Tiere  sind 
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jedoch  gegen  eine  spätere  Infektion  nicht  immun.  Die  wirksame  Dosis  beträgt  etwa  Yio — /4 — Iccm 
Serum  für  eine  Maus;  die  Tiere  verhalten  sich  jedoch  individuell  sehr  verschieden.  Gibt  man  das 
Serum  24  bis  48  Stunden  vor  der  Infektion,  so  wird  die  Erkrankung  zwar  nicht  verhindert,  tritt 
aber  mehrere  Tage  später  als  bei  den  Kontrolltieren  auf. 

Diese  Resultate  sind  von  Goebel  (1907),  Jacoby  (1909),  Salmon  (1910),  Mesnil  &  Le- 
BOEUF  (1910,  1912),  Leboeuf  (1911)",  Mesnil  (1912),  Mesnil  &  Ringenbach  (1912),  Mesnil, 
Leboeuf  &  Ringenbach  (1912),  Moldovan  (1914)  u.  a.  bestätigt  und  ergänzt  worden.  Goebel 
betrachtet  die  wirksame  Substanz  als  ein  Globulin  (es  läßt  sich  mit  Magnesiumsulfat  ausfällen), 
dagegen  faßt  sie  Salmon  als  ein  Albumin  auf.  Jacoby  stellte  fest,  daß  sie  nicht  in  Äther  löslich 
ist  und  Moldovan,  daß  sie  ein  KoUodiumsäckchen  nicht  durchdringen  kann.  Menschliches  Serum, 
eine  Stunde  lang  auf  56"  C  erwärmt,  verliert  nur  einen  geringen  Teil  seiner  Wirksamkeit ;  bei  62"  C 
wird  der  größere  Teil  zerstört  (Laveran  &  Mesnil),  Bei  einer  wechselnden  Temperatur  zwischen 
53"  C  und  65«  C  geht  die  Wirksamkeit  allmählich  verloren  (Goebel). 

Die  von  Moldovan  (1914)  ausgeführten  Immunisierungs versuche  fielen  noch  viel  günstiger 
aus  als  die  der  übrigen  Autoren  (wahrscheinlich  arbeitete  er  mit  einem  weniger  virulenten  Stamm). 
Während  Laveran  &  Mesnil  mit  der  prophylaktischen  Serumimpfung  nur  eine  Verlängerung 
der  Inkubation  erreichen  konnten,  blieb  die  von  Moldovan  48  Stunden  vor  der  Infektion  geimpfte 
Maus  dauernd  gesund.  Sogar  bei  der  4  Tage  vorher  geimpften  Maus  trat  nur  eine  leichte  abortiv 
verlaufende  Infektion  ein. 

AUe  Autoren  konnten  feststellen,  daß  die  Trypanosomen  durch  das  mensch- 
liche Serum  in  vitro  nicht  abgetötet  werden;  im  Gegenteil,  das  Serum,  übt  eine  lebens- 
verlängernde Wirkung  auf  die  Trypanosomen  aus.  Erst  im  Tierkörper  tiitt  die 
trypanozide  Wirkung  zutage;  Moldovan  fand,  daß  Menschenserum  durch  Organ- 
substanzen des  geimpften  Tieres  (besonders  durch  die  graue  Substanz  des  Gehirns, 
weniger  durch  die  Leber)  reduziert  wird.  Die  Wirkung  auf  die  Trypanosomen  ist 
aber  eine  direkte ;  denn  die  in  einem  KoUodiumsäckchen  in  der  Bauchhöhle  des 
Versuchstieres  eingeschlossenen  Trypanosomen  werden  durch  das  menschliche  Serum, 
selbst  in  einer  Verdiinnung  von  1 : 1000  und  noch  mehi,  prompt  abgetötet. 

Laveran  (1904)  hat  nun  zuerst  festgestellt,  daß  nicht  nur  das  menschliche 
Nornialserum,  sondern  auch  das  einiger  Primaten  diese  trypanozide  Eigenschaf t  ent- 
hält. Besonders  wirksam  erwies  sich  das  Serum  der  kynozephalen  Affen  (Gattung  Pa- 
fio).  Mesnil  und  seine  Mitarbeiter  (1910 — 1912,  s.  o.)  haben  diese  Verhältnisse  dann 
näher  untersucht.  Am  wirksamsten  erwies  sich  das  Serum  von  Pafio  anubis  Cüv. 
und  verwandten  Arten;  etwas  weniger  wirksam  das  von  Pafio  cynocephalus  (Pavian). 
Das  Serum  der  erstgenannten  Art  übertraf  das  menschliche  Serum  an  Wüksamkeit 
um  das  10-  bis  25fache.  Das  Serum  des  zuerst  (1910)  untersuchten  Mandrils  {Mormon 
maimon  L.)  war  fast  inaktiv,  das  eines  später  (1912)  untersuchten  Exemplars  ziemlich 
wirksam.  Auch  Cercocebus  fuUginosus  und  in  geringerem  Grade  C.  collaris  zeigten 
noch  wirksame  Substanzen  im  Serum,  dagegen  verhielten  sich  Macacus  rhesus, 
Cynomolgus  sinicus,  C.  fascicularis  {=  Macacus  cynomolgus),  Cercopühecus  callitrichus, 
Cynopithecus  niger  sowie  die  anthropomorphen  Affen  (Schimpanse,  Gibbon  und 
Orang-Utang)  negativ.  Das  Serum  anderer  Tiere  ist  gänzlich  inaktiv.  Nach  den 
Untersuchungen  von  Mesnil,  Leboeuf  &  Ringenbach  handelt  es  sich  bei  den  wirk- 
samen Sera  der  verschiedenen  Tierarten  nicht  etwa  um  dieselbe  Substanz,  die  in 
wechselnder  Konzentration  vorhanden  wäre,  sondern  um  verschiedene  Substanzen. 

Auf  die  Wirkung  dieser  Sera  auf  die  verschiedenen  Trypanosomenarten  gehen 
wir  unten  ein. 

Heilimpfung. 

a)  Mit  Immunserum. 

Dem  Serum  von  immunen  Tieren  wohnt  eine  nur  sehr  geringe  Heilwirkimg 
inne.    Die  älteren  Versuche  von  Laveran  &  Mesnil,  Schilling  u.  a.  schlugen  fehl. 
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Nur  Kleine  &  Möllers  (1905)  haben  Mäuse,  die  mit  einem  dmch  Meerschweinchen 
geleiteten  Trypanosomenstamm  geimpft  worden  waren,  mit  dem  Serum  von  im- 
munisierten Eseki  (s.  S.  150)  geheilt.  Das  Serum  wurde  in  einer  Dosis  von  0,5  com 
24  Stunden  nach  der  Infektion  gegeben.  Ein  Hund  konnte  auf  diese  Art  nicht  geheilt 
werden.  Die  Methode  kommt  für  die  Praxis  zunächst  wohl  überhaupt  nicht  in  Betracht . 
Im  Vergleich  mit  der  Chemotherapie  verliert  sie  vollständig  an  Bedeutung. 

b)  Mit  Normalserum  des  Menschen  und  anderer  Primaten. 

Das  Serum  des  Menschen  und  der  oben  erwähnten  Primaten  besitzt  nicht 
nur  eine  prophylaktische,  sondern  auch  eine  erhebliche  Heilwirkung  auf  die  Infektion 
mit  Tryf.  brucei  imd  anderen  Trypanosomen.  Laveran  &  Mesnil  (1902)  konnten 
Parasiten  auf  längere  Zeit  mit  Hilfe  des  Serums  aus  dem  Blute  von  nganakrankeir 
Mäusen  vertreiben.  In  der  Regel  kehrten  jedoch  die  Trypanosomen  nach  4 — 8, 
seltener  nach  12 — 19  Tagen  zurück.  Durch  wiederholte  Impfungen  konnten  manche 
Tiere  2 — 3  Monate  am  Leben  erhalten  werden.  Nur  in  vier  Fällen  wurde  eine 
dauernde  Heilung  erzielt.  Die  wirksame  Dosis  beträgt,  wie  oben  erwähnt,  ^/jo —  1  ccni; 
Mäuse  vertragen  bis  2  ccm..  Jacoby  (1909)  hat  eine  Serumfestigkeit  bei  Mäusen 
gegen  diese  Dosis  erzielt.  Moldovan  (1914)  hat  nach  der  Injektion  von  1  ccm  Menschen- 
serum eine  vollständige  Heilung  bei  nganaltranken  Mäusen  beobachtet.  Die  geheilten 
Tiere  sind  nicht  immun,  sondern  bleiben  für  eine  spätere  Infektion  empfänghch. 
Das  Serum  der  kynozephalen  Affen  kann,  nach  den  Untersuchungen  von  Mesnil 
&  Leboeüf  (1910)  schon  in  einer  Dosis  von  0,01  ccm  die  Trypanosomen  auf  längere 
Zeit  aus  dem  Blute  vertreiben.    Zur  sicheren  Heilung  genügt  in  der  Regel  ^  ccm. 

Interessant  ist  nun  die  Feststellung  von  Mesnil  &  Leboeuf  (1910),  daß  das  Serum  des 
Menschen  und  der  kynozephalen  Affen  nicht  etwa  gegen  alle  Trypanosomenarten  gleich  wirksam 
ist,  sondern  (von  den  untersuchten  Arten)  nur  gegen  die  folgenden:  Tryp.  hrucei  (togolense),  evansi, 
equinum  und  pecaudi.  Dagegen  ist  die  Wirkung  auf  Tryp.  gavibiense,  dimorphon  und  congolense 
nur  äußerst  gering.  Die  Erklärung  scheint  einfach:  Der  Mensch  und  die  Kynozephalen  sind  refraktär 
gegen  die  zuerst  genannten  Trypanosomenarten,  während  man  Tryp.  gambiense  und  dimorphon 
mit  Erfolg  auf  kynozephale  Affen  übertragen  hat.  Eine  Ausnahme  bildet  allerdings  das  für  den 
Menschen  pathogene  Tryp.  rhodesiense.  Mesnil  &  Eingenbach  (1912)  konnten  mit  1  ccm 
Menschenserum  7  von  14  mit  diesem  Trypanosoma  infizierten  Mäusen  heilen.  Dieselbe  Dosis  mit 
den  Trypanosomen  vermischt,  schützte  vor  einer  Infektion.  Man  fragt  sich  luiwillkürlich,  ob  hier 
nicht  eine  Verwechselung  mit  dem  morphologisch  identischen  Tryp.  hrucei  (vgl.  S.  107  ff.)  vorgelegen 
hat.  Andererseits  ist  aber  zu  betonen,  daß  die  zuletzt  genannten  Autoren  auch  einen  Tryp.  gamhiense- 
Stamm  gefunden  haben,  der  ziemlich  empfindlich  gegen  Menschenserum  war.  Mit  frischem  Serum 
vermischt  erzeugten  die  Trypanosomen  eine  um  8  und  mehr  Tage  verzögerte  Infektion;  zuweilen 
blieb  dieselbe  auch  ganz  aus;  auch  die  Heilwirkung  war  deutlich  ausgesprochen.  Ferner  stellte 
Mesnil  (1912)  fest,  daß,  obwohl  das  Serum  von  Cercoeehus  fuliginosus  gegen  Tryp.  rhodesiense 
sicher  wirksam,  gegen  Tryp.  gambiense  dagegen  inaktiv  ist,  das  Tier  für  beide  Trypanosomenarten 
gleich  empfänglich  sei;  in  beiden  Fällen  verlaufe  die  Infektion  abortiv.  Die  Verhältnisse  liegen  also 
doch  wohl  nicht  so  einfach,  wie  es  auf  den  ersten  Blick  den  Anschein  hat  (Ausführlicheres  über 
diesen  Punkt  findet  sich  in  einem  späteren  Kapitel,  S.  258 ff.). 

Die  Methode  der  Behandlung  der  Ngana  und  anderer  Trypanosomen  mit  dem 
Serum  des  Menschen  und  der  Primaten,  so  elegant  sie  auch  sein  mag,  wird  wegen 
der  Schwierigkeit  der  Beschaffung  genügender  Mengen  von  Material  für  die  Praxis 
wohl  kaum  eine  größere  Bedeutung  erlangen. 
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Definition. 

Unter  dera  Namen  Baleri  versteht  man  eine  hauptsächlich  üm  tropischen 
Westafrika  bei  fast  sämtlichen  Haussäugetieren  verbreitete  Krankheit,  die  unseres 
Erachtens  mit  der  Ngana  identisch  ist.  Übertragen  wird  sie  durch  verschiedene 
Arten  der  Gattung  Glossina,  bei  denen  eine  Entwicklimg  der  Trypanosomen  im  ganzen 
Verdauungstraktus,  vom  Enddarm  bis  zum  Rüssel,  stattfindet.  Außerdem  kann 
die  Baleri  kr  ankheit  durch  die  Gattung  Stomoxys  übertragen  werden. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Wir  betrachten  das  Tryp.  fecaudi  als  synonym  mit  Tryf.  hrucei  (s.  u.),  in- 
folgedessen muß  auch  die  Baleri  als  eine  Form  der  Ngana  aufgefaßt  werden.  Die 
Behandlung  der  Baleri  in  einem  gesonderten  Kapitel  geschieht  nur  aus  Zweckmäßig- 
keitsgründen und  um  eine  bessere  Übersicht  über  den  ganzen  Stoff  zu  gewähren. 

Mit  Tryp.  pecaudi  identisch  oder  nahe  verwandt  sind  ferner: 

Tryp.  suis  Ochmann,  1905  und 

Tryp.  multiforme  Kinghorn  &  Yorke,  1912. 

Geschichtliches. 

Die  von  den  Eingeborenen  im  oberen  Senegal  Baleri  genarmte  Krankheit  der 
Pferde  wurde  zuerst  von  Cazalbou  (1904)  studiert.  Er  beobachtete  im  Blute  des 
Pferdes  zwei  Trypanosomenformen  (s.  u.)  imd  glaubte  deshalb  eine  Mischinfektion 
vor  sich  zu  haben.  Auch  Pecaud,  der  die  Kranldieit  in  der  Gegend  des  Voltaflusses 
untersuchte,  beobachtete  die  beiden  Formen  im  Blute  der  Pferde.  Laveran  (1907) 
hat  dann  gezeigt,  daß  es  sich  um  eine  einzige  dimorphe  Trypanosomenart  handelte, 
die  er  Trypanosoma  pecaudi  nannte. 

Vorkommen. 

Die  Baleri  (bzw.  die  durch  verwandte  Trypanosomen  hervorgerufenen  Krank- 
heiten) scheint  im  tropischen  Afrika  ziemlich  verbreitet  zu  sein.  In  Französisch-West- 
afrika  ist  sie  festgestellt  von  Cazalboü  (1904,  1907),  Pecaud  (1907),  Bouffard  (1908), 
BouET  &  RoDBAüD  (1912),  BoüFFARD  &  DüPONT  (1912),  BoüiLLiEz  (1914)  u.  a.;  im 
unteren  Senegal  von  Thiroux,  Würtz  &  Teppaz  (1908);  am  oberen  Gambiafluß  und 
im  Casamancebezirk  von  Boüet  &  Rodbaüd  (1912);  an  der  Elfenbeinküste  von 
Bouet  (1907)  und  Delanoe  (1914);  an  der  Goldküste  von  Simpson  (1914)  imd  Mac- 
FiE  (1915);  in  Dahomey  von  Boüet  (1907),  Pecaüd  (1909),  Roübaüd  (1910)  u.  a.;  in 
Nigeria  von  Bouet  &  Roubaüd  (1911),  sowie  Macfie  (1914);  im  Französisch-Kongo 
von  Kerandel  (1908)  und  Bouilliez  (1916);  im  Britisch-Sudan  von  Balfour  (1906), 
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Wenyon  (1908),  Fry  (1911)  u.  a.;  am  Tanganjika  von  Kleine  &  Fischer  (1911);  in 
Deutsch-Ostafrika  von  Ochmann  (1905)  und  Geisler  {1912)  {Tryp.  suis)  und  in 
Nordrhodesia  von  Kinghorn,  Yorke  &  Lloyd  (1913)  {Tryf.  multiforme). 

Einige  dieser  Befunde  sind  bereits  im  Kapitel  Ngana  (S.  105)  erwähnt  worden. 
Im  übrigen  zeigt  ein  Vergleich  dieser  Liste  mit  den  Angaben  über  das  Vorkommen 
des  Tryp.  brucei  in  Afrika,  daß  die  beiden  Arten  (brucei  und  pecaudi)  sich  auszu- 
schließen scheinen;  wenn  die  eine  in  einem  Lande  festgestellt  ist,  so  wird  die  andere 
nicht  angeführt.  In  Wirklichkeit  ist  die  Erklärung  eine  ganz  andere  und  viel  ein- 
fachere; es  handelt  sich  eben  um  eine  und  dieselbe  Trypanosomenart,  die  in  dem 
einen  Lande  von  einem  Autor  Tryp.  brucei,  im  anderen  Lande  vom  anderen  Tryp. 
pecaudi  genannt  wurde. 

Es  ergibt  sich  hieraus,  daß  die  Ngana  (im  weiteren  Sinne)  im  ganzen  tro- 
pischen Afrika  südlich  der  Saharawüste  verbreitet  ist  und  zwar  vom  Sene- 
,gal  im  Nordwesten  bis  nach  dem  Somalilande  im  Nordosten  und  in  der  östlichen 
Hälfte  Afrikas  bis  nach  dem  Zululande. 

Ätiologie. 

Das  ,,Tryp.  pecaudi''  ist  ausgesprochen  dimorph  (wie  ja  auch  das  Tryp.  brucei, 
s.  S.  lOTff.).  Wie  bereits  erwähnt,  glaubten  die  ersten  Beobachter  (Cazalbou  und 
Pecaüd)  es  mit  einer  Mischinfektion  von  zwei  verschiedenen  Arten  zu  tun  zu  haben.  Die 
großen  Formen  haben  eine  Länge  von  20 — ^35  ^und  eine  Breite  von  1,5 — 2'ju.  Das 
Hinterende  ist  zugespitzt.  Die  undulierende  Membran  ist  schmal,  der  freie  Teil  der 
Geißel  ziemlich  lang.  Das  Protoplasma  ist  homogen.  Vermehrung  durch  Zweiteilung. 
Die  kleinen  Formen  haben  eine  Länge  von  14 — ^20  /u  und  eine  Breite  von  3 — 4  ju. 
Das  Hinterende  ist  kegelförmig  abgestumpft.  Die  undulierende  Membran  ist  breit; 
das  Protoplasma  setzt  sich  bis  zur  Geißelspitze  foit.  Übergangsstadien  zwischen 
diesen  beiden  Formen  sollen  selten  sein. 

Interessant  ist  ferner  die  Feststellung  von  Wenyon  (1912)  und  OgaWa  (1913), 
daß  sog.  Kernhinterendformen,  d.  h.  Formen,  bei  denen  der  Kern  am  Hinterende 
des  Plasmaleibes,  manchmal  sogar  hinter  dem  Blepharoplasten  liegt,  auch  bei  Tryp. 
pecaudi  vorkommen  (vgl.  S.  108).  Im  frischen  Präparat  sind  die  Trypanosomen 
sehr  beweglich,  kommen  aber  nur  langsam  von  der  Stelle  fort.  Ogawa  (1914)  hat 
festgestellt,  daß  bei  der  pecaudi-Iniektion  der  Meerschweinchen  die  langen  schmalen 
Formen  zuerst  auftreten,  dann  nach  einiger  Zeit  die  kurzen  stumpfen,  die  sich  schnell 
vermehrten.    Kurz  vor  dem  Tode  herrschten  die  langen  Formen  wieder  vor. 

Die  Kultur  des  Tryp.  pecaudi  ist  Büchanan  (1911)  gelungen  und  zwar  auf  dem 
Nährboden  von  Növy  &  Mac  Neal.  Die  Subkultur  gelang  ohne  Schwierigkeit, 
schien  aber  ihre  Virulenz  eingebüßt  zu  haben.  Büchanan  (1911)  hat  ferner  in  der 
Milz  von  infizierten  Tieren  [Gerbillus  pygargus)  eigenartige  intrakorpuskuläre  und 
enzystierte  Formen  gefunden ;  auch  in  der  Lunge  wurden  verschiedene  Entwicklungs- 
stadien festgestellt. 

Die  von  Ochmann  (1905)  bei  Schweinen  in  Deutsch-Ostafrika  gefundenen  Try- 
panosomen, für  die  er  den  Namen  Tryp.  suis  vorschlug,  sollten  kürzer  und  relativ 
dicker  sein  als  Tryp.  brucei.  Geissler  (1912),  der  dieselbe  Art  beobachtete,  gibt  an, 
daß  sie  größer  und  dicker  als  Tryp.  brucei  erscheint.  Die  Länge  der  Geißel  beträgt 
% — d^r  Körper  länge. 

Das  Tryp.  multiforme  ist  auffallend  polymorph;  große  Formen,  die  eine  Länge 
von  33,5  fi  erreichen,  wechseln  mit  kleinen  Formen  (im  Minimum  10,5  ju  lang)  ab. 
Die  großen  Formen  haben  eine  freie  Geißel  und  sind  sehr  beweglich.  Kinghorn 
&  Yorke  (1912)  geben  an,  daß  diese  Art  mit  Tryp.  gambiense  die  größte  Ähnlich- 
keit habe. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenliranklieiten,  2.  Aufl.   VI.  12 
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Übertragung. 

BoUET  &  RoüBAüD  (1910)  haben  zuerst  experimentell  bewiesen,  daß  Glossina 
folfalis  die  Infektion  mit  Tryp.  pecaudi  zu  übertragen  vermag.  Die  Fliegen  konnten 
in  einem  Falle  12  Tage  nach  dem  Füttern  an  einem  infizierten  Meerschweinchen 
die  Krankheit  übertragen;  die  übrigen  Versuche  bheben  negativ. 

Viel  leichter  gelingt  die  Übertragung  mit  Gl.  longifalfis  und  Gl.  tachinoides, 
wie  von  denselben  Autoien  (1910)  nachgewiesen  wurde.  Erstere  Art  scheint  in  der 
Natur  die  Hauptrolle  zu  spielen.  Die  Überträgerrolle  der  Gl.  tachinoides  wmde  von 
Macfie  &  Gallagher  (1914)  bestätigt. 

Auch  Gl.  morsitans  ist  imstande,  das  Tryp.  fecaudi  zu  übertragen,  wie  von 
BouET  &  RouBATJD  (1911)  sowie  von  Rodhain,  Pons,  Vandenbranden  &  Beqüaert 
(1912)  nachgewiesen  wurde. 

Mit  Stomoxys  {St.  calcitrans  soudanense,  St.  bouvieri  und  St.  glauca)  gelang  es 
BoüET  &  RoüBAUD  (1912)  in  einem  von  sechs  Versuchen  die  Tryp.  pecaudi-Iniektion 
zu  übertragen. 

DieEntwicklung  des  Tryp.  pecaudiin  der Zungenf hege  vollzieht  sich  imganzen 
Verdauungstraktus  vom  Enddarm  bis  zum  Rüssel.  Der  einzige  Unterschied  gegen- 
über der  Entwicklung  des  Tryp.  dimorphon  (s.  S.  185)  besteht  in  der  Form  der 
Trypanosomen  im  Hypopharynx,  die  bei  dimorphon  kurz  und  ohne  Flagellum,  bei 
pecaudi  dagegen  lang  und  mit  einer  Geißel  versehen  sind.  | 

Pathogenität. 

Eine  natürhche  Infektion  mit  Tryp.  pecaudi  ist  beobachtet  worden  bei  Pferden, 
Maultieren,  Eseln,  Rindern,  Hunden,  Schweinen,  Kamelen  und  beim  Buschbock 
{Tryp.  multiforme). 

Übertragbar  ist  die  Infektion  wohl  auf  alle  Säugetiere  mit  Ausnahme  der 
kynozephalen  Affen. 

Tryp.  multiforme  soll  auf  Meerschweinchen  nicht  übertragbar  gewesen  sein 
(vgl.  S.  179).! 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Bei  Pferden  ist  die  Baleri  besonders  eingehend  von  Cazalboü  (1907)  studiert 
worden.  Die  Krankheit  beginnt  mit  Fieber,  das  sich  alle  3 — 6  Tage  wiedelholt  und 
bis  42°  C  steigen  kann.  Während  der  Fieberanfälle  sind  die  Parasiten  gewöhnlich 
im  Blute  zu  finden.  Gleich  am  Anfang  der  Krankheit  sieht  man  eine  starke  Kon- 
junktivitis, manchmal  mit  Petechien  auf  der  Schleimhaut.  Dann  tritt  Tränenfluß, 
Keratitis,  Iritis,  Lichtscheu  und  zuweilen  Hypopyon  auf.  Ferner  hat  Cazalboü 
Hauteruptionen,  Quaddeln  und  Talerflecke,  ähnhch  wie  bei  der  Dourine,  gesehen; 
andere  Autoren  haben  diese  Veränderungen  jedoch  nicht  beobachten  können.  Ödeme 
an  den  Genitalien,  an  den  Extremitäten  und  am  Unter  bauch  sind  häufig.  Kerandel 
(1908)  erwähnt  ferner  eine  Schwellung  der  Gelenke,  Geschwürsbildung  an  den  Lippen 
und  intermittierenden  Durchfall.  Die  Tiere  sind  matt  und  zeigen  gegen  Ende  der 
Krankheit  Parese  der  Nachhand..  Die  Abmagerung  schreitet  immer  weiter  vor  trotz 
guter  Freßlust.    Die  Krankheit  dauert  etwa  2—5  Monate. 

Bei  Maultieren  und  Eseln  verläuft  die  Infektion  im  allgemeinen  chro- 
nischer als  bei  Pferden.    Die  Kj-ankheitssymptome  sind  weniger  ausgeprägt. 

Rinder  sind  viel  widerstandsfähiger  als  Pferde.  Nach  künsthcher  Infektion 
dauert  die  Inkubation  etwa  10  Tage.  Die  Krankheitsdauer  ist  eine  lange.  Fast  die 
einzige  Erscheinung  ist  die  Abmagerung.   Heilimgen  scheinen  häufig  vorzukommen. 
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Schafe  und  Ziegen  erkranken  in  der  Regel  leicht.  Die  Inkubation  dauert  etwa 
6 — 7  Tage.  Bei  den  meisten  Tieren  geht  die  Krankheit  nach  einigen  Monaten  in 
Heilung  über. 

Bei  Kamelen  nimmt  die  Krankheit  einen  schweren  Verlauf .  Die  Sterbeziffer 
ist  sehr  hoch  (Wenyon,  1908). 

Natürlich  erkrankte  Hunde  sind  oft  beobachtet  worden.  Die  Krankheit  nimmt 
einen  akuten  Verlauf.  Inkubation  5—8  Tage,  Tod  nach  einigen  Tagen  bis  1  ^  Monaten. 

Katzen  sind  sehr  empfänglich.  Die  Inkubation  dauert  3—6  Tage,  die  Krank- 
heit etwa  3  Monate. 

Auch  Affen  lassen  sich,  mit  Ausnahme  der  Paviane,  leicht  infizieren. 

BT 

Schweine  erkranken  unter  ähnlichen  natürhchen  Bedingungen.  Bouet  (1908) 
fand  imter  167  in  Dahomey  untersuchten  Tieren  zwei,  die  mit  Tryp.  pecaudi  in- 
fiziert waren.  Die  von  Ochmann  (1905)  bei  Schweinen  in  Deutsch-Ostafrika  beob- 
achtete Infektion  scheint  einen  sehr  akuten  Verlauf  genommen  zu  haben.  Geisler 
(1912)  fand  diese  Trypanosomen  auch  bei  einem  Warzenschwein. 

Nach  Laveran  (1907)  dauert  die  Krankheit  bei  Meerschweinchen  18 — 97, 
im  Durchschnitt  40  Tage.  Dagegen  konnte  Boüffard  (1908)  diese  Tiere  nur  aus- 
nahrnsweise  tödlich  infizieren.  Diese  Differenz  dürfte  wohl  auf  die  verschiedene  Her- 
kunft des  Stammes  zurückzuführen  sein  (vgl.  S.  122).  Der  von  OgaWa  (1914)  ver- 
wendete pecaudi-StSimm,  der  jahrelang  in  Meerschweinchen  fortgezüchtet  war, 
tötete  diese  Tiere  durchschnittlich  in  16  (8 — 20)  Tagen. 

Ratten  sterben  durchschnittlich  nach  20  Tagen  (12 — 39)  und  Mäuse  nach  17. 
Mit  dem  Stamm  von  OgaWa  (1914)  infiziert,  starben  die  Mäuse  schon  nach  6  Tagen. 

Pathologisch-anatomisclier  Befund. 

Eine  Milzschwellung  ist  in  der  Regel  vorhanden,  kann  aber  auch  fehlen.  Im 
übrigen  dürften  die  Veränderungen  denen  unter  Ngana  beschriebenen  (S.  131)  ent- 
sprechen. 

Differentialdiagnose. 

Ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  Tryp.  pecaudi  und  Tryp.  hrucei  besteht 
u.  E.  nicht.  Dagegen  läßt  es  sich  von  den  Vertretern  der  folgenden  Gruppe  {Tryp. 
dimorpJion  usw.)  leicht  unterscheiden.  Ein  gemeinsames  Merkmal  haben  die  beiden 
Gruppen  allerdings ,  nämlich  den  Dimorphismus.  Und  außerdem  ist  die  Entwick- 
lung in  der  Ehege  im  wesentlichen  dieselbe.  Andererseits  aber  haben  die  Vertreter  der 
(Ztmor^jAon- Gruppe  niemals  eine  freie  Geißel  (höchstens  eine  rudimentäre),  während 
der  freie  Teil  der  Geißel  bei  der  brucei-pecaudi-GruTp'pe  stark  ausgebildet  ist.  Auch 
erreichen  die  großen  Formen  der  letzten  Gruppe  eine  viel  bedeutendere  Länge  (bis 
35  ju)  als  die  der  ersten. 

Bei  den  Kreuzimmunisierungsversuchen  von  Laveran  verhielten  sich  die  Ver- 
treter der  beiden  Gruppen  verschieden,  derart,  daß  Tiere,  die  gegen  Tryp.  pecaudi 
immun  waren,  noch  empfänglich  blieben  für  Tryp.  dimorphen  und  umgekehrt. 

Behandlung. 

Wenyon  (1908)  konnte  bei  der  pecaudi-Iniektion  der  Ratten  ziemlich  günstige 
Erfolge  erzielen  mit  ,,Soamin"  (Natrium  paraamjnophenylarsenat).  Von  zehn  be- 
handelten Ratten  starben  drei  unter  Vergiftungserscheinungen,  zwei  gingen  an  den 
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Folgen  der  Infektion  und  trotz  wiederholter  Behandlung  ein,  während  fünf  ge- 
geheilt wurden. 

Thiroüx  &  Teppaz  (1909)  hatten  einen  sehr  guten  Erfolg  mit  Auripigment. 
Ein  Versuchspferd  wurde  zunächst  niit  diesem  Mittel  prophylaktisch  vor  behandelt, 
danii  mit  Tryp.  pecaudi  infiziert  und  während  der  Inkubation  weiter  behandelt. 
Trotzdena  trat  nach  Ablauf  der  Inkubation  die  Infektion  auf.  Das  Mittel  hatte  also 
keine  vorbeugende  Wirkung  ausgeübt.  Nun  setzte  das  Heilverfahren  ein.  Das  Pferd 
bekam  am  1.  Tag  20  g,  am  4.  25  g,  am  7.  30  g,  am  10.  30  g,  am  13.  30  g,  am  16.  30  g, 
und  am  19.  30  g,  also  im  ganzen  sieben  Dosen  in  3tägigen  Zwischenpausen.  Dann 
folgte  eine  Pause  von  8  Tagen  und  darauf  die  zweite  Kur,  die  aus  fünf  Dosen  in  drei- 
tägigen Zwischenpausen  bestand.    Das  Pferd  wurde  vollkonimen  geheilt. 

Pecaüd  (1912)  hatte  mit  einer  Atoxyl-Amnpigment-Therapie  sehr  unbefrie- 
digende Resultate. 

Immunität. 

Ogawa  (1914)  hat  festgestellt,  daß  das  Serum  von  infizierten  Meerschweinchen 
eine  gewisse  Schutzwirkung  ausübt.  Das  Blut  wird  während  der  Krise  entnommen, 
das  Serum  mit  trypanosomenhaltigem  Blut  gemischt  und  die  Mischung  nach  einiger 
Zeit  Versuchstieren  eingespritzt.  Die  Folge  war,  daß  die  Inkubationszeit  bei  diesen 
Tieren  erhebhch  ausgedehnt  wurde. 

TmRoüx  &  d'Anfreville  (1908)  haben  nachgewiesen,  daß  Tryp.  pecaudi  durch 
menschliches  Serum  abgetötet  wird  (vgl.  S.  152  u.  258ff.). 
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9.  Die  durch  Trypanosoma  dimorphon  Laveran  &  Mesiiil 
(1904)  verarsachte  Krankheit. 

Definition. 

Die  durch  Tryp.  dimorphon  hervorgerufene  Infektion  ist  in  vielen  Teilen  Afrikas 
bei  fast  allen  Haussäugetieren  festgestellt  worden.  Übertragen  wird  sie  von  mehreren 
Arten  der  Gattung  Glossina,  vielleicht  auch  noch  von  anderen  Fliegen.  Die  Entwick- 
limg  in  der  Zungenfliege  findet  im  ganzen  Verdauungstraktus  statt,  ähnhch  ^de  bei 
der  &rMce^-Gruppe  und  bei  den  übrigen  Trypanosomen  dieser  {dimorphon)-Giu-p-pe. 

Der  Erreger  der  Krankheit  ist,  wie  der  Name  besagt,  ein  dimorphes,  ziemlich 
kleines,  geißelloses  bzw.  kurzgeißUges  Trypanosoma.  Der  Dimorphismus  ist  lange 
nicht  so  ausgesprochen  wie  bei  Tryp.  hrucei  usw.,  sondern  dokumentiert  sich  nur 
durch  das  Vorhandensein  größerer  und  kleinerer  Formen. 

Die  Infektion  mit  Tryp.  dimorphon  soll  in  der  Regel  auf  Meerschweinchen 
und  Ratten,  nach  einigen  Autoren  auch  auf  andere  Versuchstiere  nicht  übertrag- 
bar sein. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Das  Tryp.  dimorphon  wurde  früher  allgemein  als  Erreger  der  ,,Pf erdeseuche  in  Gambia" 
bezeichnet;  wir  wissen  aber  jetzt,  daß  seine  Verbreitung  im  tropischen  Afrika  fast  allgemein  ist, 
so  daß  diese  Bezeichnung  der  Krankheit  ihre  Bedeutung  verloren  hat. 

Mit  Tryp.  dimorphon  identisch  oder  nahe  verwandt  sind: 
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(1)  Tryf.  confusum  Montgomery  &  Kinghorn,  1909. 

(2)  Tryp.  pecorum  Bruce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie,  1910  in  parte.  Diese  Axt  wurde 
von  den  genannten  Autoren  aufgestellt,  um  folgende  Trypanosomen  zu  umfassen: 

a)  Tryp.  dimorphon  Laveran  &  Mesnil,  1904, 

b)  Tryp.  congolense  Broden,  1904, 

c)  das  von  Edington  (1908)  bei  einem  Pferde  auf  Sansibar  entdeckte  Trypanosoma, 

d)  die  von  Theiler  (1909)  in  Portugiesisch-Ostafrika  bei  Kindern  und  im  Zululande  bei 
Pferden  entdeckten  Trypanosomen. 

e)  die  von  Montgomery  &  Kinghorn  (1909)  in  Nord-  und  von  Bevan  (1910)  in  Süd- 
Rhodesia  gefundenen  Trypanosomen. 

(3)  Tryp.  somaliense  Martoglio,  1911. 

(4)  Tryp.  cellii  Martoglio,  1911. 

(5)  die  in  den  folgenden  Kapiteln  besprochenen  Trypanosomen  der  congolense-nanum-Gm^ipe. 

Geschichtliches. 

Bei  ihrer  Erforschung  der  Schlafkranidieit  in  Senegambien  entdeckten  Dütton 
&  ToDD  im,  Jahre  1902  eine  Trypanosomose  unter  den  dortigen  Pferden.  Der  Stamm 
wurde  auch  an  Laveran  &  Mesnil  geschickt,  die  das  Trypanosoma,  dem  Vorschlage 
der  Entdecker  entsprechend,  Tryp.  dimorfhon  nannten.  Die  Beschreibung,  die 
Dütton  &  Todd  (1903)  von  ihren  Trypanosomen  geben,  weicht  allerdings  erheblich 
von  den  Angaben  von  Laveran  &  Mesnil  (1904)  und  anderen  Autoren  ab.  Mont- 
gomery &  Kinghorn  (1909)  weisen  auf  diese  Unterschiede  hin  und  gelangen  zu  dem 
Schluß,  die  in  Senegambien  untersuchten  Trypanosomen  seien  nicht  identisch  mit 
dem  nach  Europa  gelangten  Stamm.  Diesen  letzteren,  der  niemals  eine  freie  Geißel 
entwickelt,  nennen  sie  Tryp.  confusum,  ein  Vorgang,  der  natürlich  unzulässig  ist, 
weil  Laveran  &  Mesnil  eben  diesen  Stamm  Tryf.  dimorphon  benannten. 

Es  scheint  allerdings  nicht  unwahrscheinlich,  daß  Dütton  &  Todd  tatsächlich 
bei  ihrer  Beschreibung  dieser  Trypanosomen  eine  Mischinfektion  vor  sich  hatten. 
Wahrscheinlich  war  das  von  ihnen  näher  untersuchte  Pferd  Nr.  I  sowohl  mit  Tryp. 
dimorphon  als  mit  Tryp.  pecaudi  infiziert,  während  der  von  Pferd  Nr.  VI  abgeimpfte 
und  an  Laveran  &  Mesnil  gesandte  Stamm  nur  Tryp.  dimorphon  enthielt.  Die  letzt- 
genannten Autoren  vermuten,  daß  Dütton  &  Todd  möglicherweise  außerdem  noch 
Tryp.  cazalboui  beobachtet  haben. 

Die  Verwirrung  in  der  Nomenklatur  dieser  Trypanosomen  wurde  nicht  beseitigt, 
sondern  vergrößert  durch  den  Vorschlag  von  Brüge,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie 
(1910),  den  Namen  dimorphon  überhaupt  fallen  zu  lassen,  dagegen  die  unter  diesem 
Namen  beschriebenen  Parasiten  sowie  Tryp.  congolense  und  einige  andere  Trypano- 
somen (s.  o.)  unter  der  Bezeichnung  Tryp.  pecorum  zu  vereinigen.  Ein  solcher  Vorgang 
steht  außerdem  im  Widerspruch  mit  den  zoologischen  Nomenklaturregeln. 

Das  Tryp.  somaliense  wurde  von  Martoglio  (1911)  als  Erreger  einer  von  den 
Eingeborenen  Ghindi  genannten  Seuche  der  Rinder,  Pferde,  Kamele  und  Schafe 
im  Tale  des  Djuba  und  des  Schebehflusses  in  Itahenisch- Somali land  beschrieben. 

Tryp.  cellii,  das  von  demselben  Autor  bei  Rindern,  Schafen  und  Ziegen  in  dem- 
selben Gebiet  gefunden  wurde,  soll  eine  bei  den  Eingeborenen  unter  dem  Namen 
Gobiat  bekannte  Krankheit  erzeugen. 

Vorkommen. 

Das  Tryp.  dimorphon  (bzw.  pecorum  usw.)  ist  festgestellt  in  Gambia  von 
Dütton  &  Todd  (1903)  und  Yorke  &  Blacklock  (1911);  am  oberen  Gambia  und 
Casamance  von  Bouet  &  Roübaud  (1912);  in  Senegal  von  Thiroüx,  Würtz  & 
Teppaz  (1907);  in  Französisch-Westafrika  von  Boüet  &  Rodbaüd  (1912)  sowie 
BoüFFARD  &  DüPONT  (1912);  in  Französisch-Guinea  von  Cazalboü  (1905)  und  Martin 
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(1906)  ;  in  Sierra  Leone  von  Harvey  (1908);  an  der  Elfenbeinküste  von  Boüet  (1907, 
1918)  und  Delanoe  (1914);  an  der  Goldküste  von  Simpson  (1914)  und  Macfie  (1915); 
in  Togo  von  Weissenborn  (1911,  Tryp.  frobeniusi,  s.  S.  196);  in  Dahomey  von 
Roubaud(1  910)  undPECAUD(  1912);  in  Nigeria  von  Macfie  (1913,  1914);  in  Französisch- 
Kongo  von  Boüillez  (1916);  in  Belgisch-Kongo  von  Dutton,  Todd  &  Kinghorn 

(1907)  1);  in  Britisch-Sudan  von  Balfoür  (1906ft.),  Wenyon  (1908),  Archibald  (1912), 
Webb  (1915)  und  Bouilliez  (1916);  in  Uganda  von  Bruce,  Hamerton,  Bateman  & 
Macfie  (1910),  Düke  (1913)  und  Hutchins  (1915);  in  Italienisch-Somaliland  von  Mar- 
TOGLio  (1911,  Tryp.  somaliense  und  cellii);  in  Deutsch-Ostafrika  von  Kleine  & 
Fischer  (1911);  auf  Sansibar  von  Edington  (1908)  und  da  Cünha  (1911);  im  nörd- 
lichen Portugiesisch-Ostafrika  von  Taute  (1913);  in  Nyasaland  von  Bruce,  Harvey, 
Hamerton  &  Lady  Bruce  (1913);  in  Norcl-Rhodesia  von  Montgomery  &  Kinghorn 

(1908)  ,  Hart  (1911)  und  Kinghorn  &  Yorke  (1912);  in  Süd-Rhodesia  von  Bevan 
(1910,  1918);  im  südlichen  Portugiesisch-Ostafrika  (Chai-Chai)  von  Theiler  (1909) 
und  im  Zululande  von  demselben  Autor  (1909)  und  Shilston  (1913). 

Ätiologie. 

Es  sei  nochmals  darauf  hingewiesen,  daß  spätere  Autoren  eigentlich  niemals 
wieder  einen  Trypanosomenstamm  gefunden  haben,  der  zu  der  Beschreibung  paßt, 
die  Dutton  &Todd  (1903)  vom  Tryp.  dimorphon  geben.  Diese  Autoren  unterscheiden 
drei  Formen:  1.  Kaulquappenformen  (tadpole  form,s)  mit  einer  Länge  von 
11 — 13  /bt  und  einer  Breite  von  0,8 — 1  ju;  Geißel  kurz  oder  fehlend.  2.  Lange  Formen 
(long  forms)  mit  sehr  langer  freier  Geißel ;  Länge  26 — 30  f.i,  Breite  1,6- — 2  //.  3.  Stumpf  e 
Formen  (stumpy  foims)  mit  einer  Länge  von  16 — 19  /.i  und  einer  Breite  von  3,4 — 3,5^; 
Hinterende  kegelförmig  abgestum.pf t ;  freie  Geißel  sehr  kurz  (Näheres  siehe  im 
IV.  Bande  dieses  Handbuchs).  Die  Kaulquappenformen  sollen  hauptsächlich  bei 
chronisch  kranken  Tieren  oder  zu  Beginn  der  Infektion  vorhanden  sein,  die  anderen 
Formen  dagegen  bei  den  akut  kranken. 

Laveran  &  Mesnil  (1904),  die  das  Tryp.  dimorphon  benannten,  deren  Be- 
schreibung daher  für  dieses  Trypanosoma  maßgebend  ist,  unterscheiden  nur  kleinere 
und  größere  Formen.  Erstere  haben  eine  Länge  von  12 — 14  ju,  letztere  eine  solche 
von  20 — 25  ju  (im  Durchschnitt  22  /.t).  Übergangsform.en  kommen  vor.  Eine  freie 
Geißel  kommt  weder  bei  den  kleinen  noch  bei  den  großen  Fornien  vor ;  das  Proto- 
plasma setzt  sich  bis  an  die  Geißelspitze  oder  doch  in  deren  unmittelbare  Nähe  fort. 
Die  unduherende  Membran  ist  gut  ausgebildet.  Das  Hinterende  des  Protoplasmaleibes 
ist  abgestumpft.    Gianula  sind  nm'  spärlich  im  Protoplasma. 

Aus  dieser  Beschreibung  erhellt,  daß  man  Tryp.  dimorphon  nicht  zu  den 
freigeißligen  Trypanosomen  zählen  darf.  Die  ,, langen  Formen"  von  Dutton  &  Todd 
gehörten  wohl  sicher  einer  anderen  Art  an,  und  weim  Montgomery  &  Kinghorn  (1909), 
Bevan  &  Mac  Gregor  (1910)  u.  a.  von  Formen  von  Tryp.  dimorphon  sprechen, 
die  eine  Gesamtlänge  von  25 — 31  fi  und  eine  10  /.t  lange  freie  Geißel  besitzen,  so 
haben  sie  entweder  eine  andere  Art  (aus  der  brucei-Gr\xp-pe)  vor  sich  gehabt  oder 
sie  hatten  es  mit  einer  Mischinfektion  zu  tun. 

Tryp.  dimorphon  ist  im  frischen  Blutpräpaiat  sehr  beweglich,  es  bleibt  aber 
an  derselben  Stelle  und  verläßt  das  Gesichtsfeld  unter  dem  Milo'oskop  nicht.  La- 
veran &  Mesnil  beobachteten  Spontanagglutination  der  Trypanosomen  im 
Ratten-  oder  Mäuseblut. 

Die  Kultur  gehngt  nicht  immer. 

1)  Die  meisten  Trypanosomen  dieser  Grnppe,  die  am  Kongo  gefunden  wurden,  sind  unter 
dem  Namen  Tryp.  congolense  beschrieben  (s.  nächstes  Kapitel). 
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Trypanosomenhaltiges  Blut,  das  der  Einwirkung  von  flüssiger  Luft  (— 191"C) 
eine  Viertelsturide  lang  aufgesetzt  war,  könnte  Mäuse  noch  infizieren.  Nach  1  Stunde 
waren  einige  Trypanosomen  noch  beweglich;  eine  Infektion  trat  aber  nicht  ein. 

Übertragung. 

Die  Übertragung  des  Tryf.  dimorfJion  auf  expeiimentellem  Wege  gelang  zuerst 
BoüET  (1907)  mit  Glossina  falpalis.  Eine  einzige  Fliege  wurde  an  einem  kranken 
Hund  gefüttert  und  24  Stunden  später  an  einem  gesunden.  Nach  15  Tagen  traten 
die  ersten  Trypanosomen  im  Blute  dieses  Tieres  auf.  Im  Lichte  der  späteren  Forschung 
müssen  wir  dies  als  eine  gelungene  mechanische  Übertragung  auffassen;  denn  die 
Entwicklung  des  Tryp.  dimorphon  in  der  Fliege  beträgt  sicher  mehr  als  24  Stunden 
(s.  unten). 

KouBAUD  (1907)  konnte  eine  Mischinfektion  von  Tryf.  dimorphon  und  (wahr- 
scheinlich) Tryf.  fecaudi  auf  ähnliche  Weise  mit  Gl.  falfolis  übertragen. 

Eine  den  natürlichen  Verhältnissen  entsprechende  Übertragung  mit  Gl. 
falfolis  geläng  Bruce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie  (1910)  in  Uganda.  Die  Fliegen 
wurden  21  Tage  nach  dem  ersten  Saugakt  infektiös  und  behielten  ihre  Ansteckungs- 
fähigkeit bis  zum  27.  Tage.  In  restloser  Weise  wurden  diese  Verhältnisse  dann  von 
Boüet  &  RoüBAUD  (1910)  aufgeklärt.  Sie  stellten  sowohl  mit  wild  eingefangenen 
als  mit  gezüchteten  Exemplaren  von  Gl.  folfalis,  Gl.  tachinoides  und  Gl.  longifalfis 
Versuche  an  und  konnten  mit  allen  drei  Arten  die  Tryf.  dimor f ho n-lniektion  über- 
tragen. Erwähnt  sei  noch,  daß  diese  Autoren  bei  der  natürlichen  Übertragung  auf 
Ziegen  und  Hunde  nur  kleinere  Formen,  bei  der  Übertragung  auf  Meerschweinchen 
dagegen  beide  Formen  von  Tryf.  dimor fhon,  feststellen  konnten. 

Dieselben  Autoren  (1912)  haben  dann  nachgewiesen,  daß  auch  Gl.  morsiians 
die  Infektion  vermitteln  kann,  was  von  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern  (1913,  1914) 
bestätigt  wurde.  Die  letztgenannten  Autoren  (1914)  haben  ferner  Gl.  brevifalfis 
als  Überträger  festgestellt. 

Was  nun  die  Entwicklung  des  Tryf.  dirtior fhon  in  der  Glossine  anbelangt, 
so  haben  Bouet  &  Roubaud  (1910)  zuerst  gezeigt,  daß  es  sich  um  eine  ,,infection 
totale"  handelt,  d.  h.  daß  die  Entwicklung  im  Darm  und  Rüssel  vor  sich  geht. 

Es  ist  aus  der  Versucbsanordnung  dieser  Autoren  nicht  mit  Sicherheit  zu  ersehen,  wie  lange 
die  Entwicklung  bis  zur  Infektiosität  der  Fliege  dauert.  Die  Versuche  wurden  nämlich  meistens 
so  ausgeführt,  daß  die  Fliegen  z.  B.  .vom  1. — 4.  Tag  an  einem  infizierten  Tier  saugten  und  dann 
vom  5. — 9.  an  einem  gesunden.  Erkrankte  nun  das  letztere,  so  hätte  die  Entwicklung  im  Minimum 
1  Tag  (vom  4.  zum  5.)  und  im  Maximum  9  Tage  (vom  1.  bis  zum  9.)  dauern  können.  Immerhin 
geht  aus  einem  Versuch  (Nr.  XXI)  mit  Gl.  tachinoides  hervor,  daß  die  Entwicklung  schon  inner- 
hal  b  vo  n  3  Tage  n  beendet  sein  kann.  Andererseits  waren  einige  Fliegen  {Gl.  jicd-palis)  noch  nach 
6  Wochen  infektiös. 

Wie  bereits  oben  erwähnt,  stellten  Bruce  und  seine  Mitarbeiter  (1910)  bei  ihrem, 
ersten  Übertragungsversuch  mit  Gl.  falfalis  fest,  daß  die  Fliege  erst  nach  21  Tagen 
infektiös  wurde.  Später  (1914)  geben  diese  Autoren  für  Gl.  morsitans  an,  daß  die 
Fhegen  nach  Ablauf  von  19  bis  53  Tagen  infektlös  zu  werden  scheinen.  Miss  Robertson 
(1913),  die  die  Entwicklung  von  Tryf.  fecorum  in  Gl.  falfalis  studierte,  fand,  daß 
dieselbe  sich  außerorclenthch  langsam  vollzieht.  Sie  schließt  sich  dem  Urteil  Düke's 
an,  daß  diese  Fliege  nur  eine  rmtergeordnete  Rolle  bei  der  Übertragung  des  Tryf. 
fecorum  (dimor fhon)  spielt.  In  ihren  Versuchen  war  die  Entwicklung  niemals  vor 
dem  76.  Tage  beendet. 

Die  Entwicklung  selbst  vollzieht  sich  wie  bei  Tryf.  gambiense,  nanum  usw. 
Zunächst  siedeln  sich  die  Trypanosomen  im  Enddarm  an.  Dann  schreitet  die 
Infektion  allmählich  weiter  nach  vorne,  bis  der  ganze  Darm,  der  Proventrikulus, 
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der  Hypopharynx  und  schließlich  der  Rüssel  infiziert  sind.  Niu"  die  in  dem,  Rüssel 
sich  ansiedelnden  Trypanosomen  sind  infektionsfähig  und  entsprechen  in  ihrem 
Aussehen  den  Blutformen.  Mit  den  Darmtrypanosomen  gehngt  die  Infektion  nicht. 
Die  Speicheldrüsen  sind  bei  dieser  Gruppe  von  Trypanosomen  nieraals  infiziert. 
Die  Darmformen  unterscheiden  sich  morphologisch  nicht  von  den  entsprechenden 
Formen  des  Tryp.  pecaudi  und  congolense,  dagegen  sind  die  Rüsselformen  viel  größer 
und  erinnern  an  die  Riesenformen  des  Tryp.  cazalhoui. 

BoüET  &  RoüBAüD  (1910)  fanden,  daß  Gl.  longipalpis  am  häufigsten  infiziert 
war,  die  Zahl  der  Gl.  palpalis,  die  sich  infizierte,  betrug  weniger  als  1%.  Brüce  und 
seine  Mitarbeiter  (1914)  fanden  10%  der  benutzten  Gl.  morsitans  infiziert. 

Die  Frage,  ob  auch  noch  andere  Fliegen,  außer  den  Glossinen,  die 
Tryp.  dimorfhon-\n.iek.tian.  zu  übertragen  vermögen,  ist  nicht  genügend  geklärt. 

Bruce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie  (1910, 1911)  glaubten  aus  epizootologischen  Gründen 
annehmen  zu  müssen,  daß  Tabanus  wahrscheinlich  der  Hauptüberträger  sei;  es  kämen  öfters  Aus- 
brüche der  Krankheit  in  glossinenfreien  Gegenden  vor.  Die  von  diesen  Autoren  unternommenen 
Versuche  mit  drei  Tabanus- Axtm  {Tab.  secedens,  thoracinus  und  fuscomarginatus)  fielen  jedoch 
negativ  aus.  Immerhin  sprechen  die  Autoren  auch  noch  im  Jahre  1914  die  Überzeugung  aus,  daß 
Tabanus,  Haematopota  und  andere  Fliegen  die  Infektion  mechanisch  übertragen  können. 

Die  Versuche  von  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern  (1910)  mit  Stömoxys  fielen  ebenfalls  ne- 
gativ aus,  desgleichen  die  Versuche  von  Bouet&  Koubaud  (1912).  Ein  im  Freien  ohne  genügende 
Kontrolle  angestellter  Versuch  von  Hart  (1911)  läßt  die  Möglichkeit  offen,  ob  Pangonia  die  In- 
fektion übertragen  kann. 

Obwohl  die  mechanische  Übertragung  durch  keine  dieser  Fhegen  experimentell 
bewiesen  ist,  sprechen  doch  viele  epizootologische  Beobachtungen  für  diese  Möghch- 
keit.  Jones  (1915)  konnte  bei  einem  schweren  Seuchengang  unter  den  Rindern  in 
der  Nähe  von  Beira  (Portugiesisch-Ostafrika)  Glossinen  fast  mit  Sicherheit  aus- 
schalten, dagegen  glaubt  er,  daß  Tabanus  und  Haeniatopota  die  mechanische  Über- 
tragung vermitteln.  Auch  noch  in  jüngster  Zeit  glauben  Hornby  (1917)  und  Bevan 
(1918)  auf  Grund  ihrer  Erfahrungen  in  glossinenfreien  Gegenden  Rhodesias  eine 
solche  Übertragung  annehmen  zu  müssen. 

Pathogenität. 

Die  natürliche  Infektion  mit  Tryp.  dimorphon  (pecorum)  ist  bei  Pferden,  Maul- 
tieren, Eseln,  Rindern,  Schafen,  Ziegen,  Schweinen,  Hunden  und  bei  vielen  Wild- 
arten (s.  S.  248  u.  249)  festgestellt  worden. 

Über  die  Empfänglichkeit  der  übhchen  Versuchstiere  weichen  die  Angaben 
der  Autoren  erheblich  voneinander  ab. 

Bruce  und  seine  Mitarbeiter  (1910)  konnten  mit  dem  in  Uganda  entdeckten  Stamm  {Tryp. 
pecorum)  Affen,  Hunde,  Batten  und  Mäuse  infizieren,  während  Meerschweinchen  absolut  refraktär 
waren.  Dagegen  gelang  es  Laveran  (1910)  stets,  Meerschweinchen  mit  Tryp.  pecorum  zu  infizieren. 
Thiroux  &  Teppaz  (1907)  nehmen  an,  daß  Ziegen  in  Senegal  unempfänglich  sind;  demgegenüber 
betonen  Bruce  und  seine  Mitarbeiter  (1914),  daß  Tr^jp.  pecorum  für  Ziegen  das  tödlichste  unter 
allen  in  Nyasaland  vorkommenden  Trypanosomen  sei.  Diese  Autoren  konnten  den  aus  Kindern 
gezüchteten  Stamm  mit  Leichtigkeit  auf  Hunde  imd  Ziegen  übertragen,  während  Meerschweinchen 
und  weiße  Batten  sich  absolut  refraktär  verhielten.  Gegen  den  aus  dem  Wilde  gezüchteten  Stamm 
zeigten  sich  Ziegen  empfänglich,  Hunde  dagegen  sehr  unempfänglich;  auch  Affen  konnten  nur 
selten  infiziert  werden.  Laveran  &  Mesnil  (1912)  konnten  mit  dem  Guineastamm  von  Martin 
Affen,  Hunde,  Meerschweinchen,  Batten  und  Mäuse  sicher  töten;  dasselbe  Eesultat  hatten  Yorke 
&  Blacklock  (1911)  mit  dem  Gambiastamm  bei  Ziegen,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Hunden, 
Ratten  und  Mäusen.  Der  von  Bouffard  &  Dupont  (1912)  bei  Hunden  in  Französisch-Westafrika 
gefundene  Stamm  war  auf  graue  Ratten  leicht  übertragbar,  dagegen  erwiesen  sich  Ziegen,  Meer- 
schweinchen, Katzen  und  Affen  refraktär. 
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Diese  Beispiele  sollten  nur  zeigen,  wie  verschieden  die  Angaben  der  einzelnen 
Autoren  lauten  und  wie  wenig  Wert  man  dem,  Virulenzgrade  eines  Trypanosomen- 
stammes  den  einzelnen  Versuchstieren  gegenüber  beimessen  kann.  Die  Virulenz 
allein  darf  niemals  als  Artmerkmal  herangezogen  werden,  wie  bereits  Dutton,  Todd 
&  Kinghorn  (1907)  erkannten. 

Sehr  lehrreich  sind  in  dieser  Beziehung  die  Versuche  von  Delanoe  (1914,  1915). 

Dieser  Autor  untersuchte  alle  vom  oberen  Senegal  und  Niger  nach  Bouake  an  der  Elfenbein- 
küste kommenden  Rinder  und  Schafe  und  stellte  bei  ihnen  Tryp.  dimorphon  und  andere  Trypano- 
somen fest.  Der  in  sieben  Tieren  enthaltene  dimor'phon-Sta.mm.  wurde  auf  Versuchstiere  verimpft, 
und  es  zeigte  sich  in  fünf  Fällen,  daß  der  betreffende  Stamm  weder  Meerschweinchen  noch  Ratten 
infizieren  konnte,  in  einem  Falle  erwiesen  sich  Ratten  als  empfänglich,  Meerschweinchen  dagegen 
refraktär  und  in  dem  letzten  Falle  konnten  sowohl  Ratten  als  Meerschweinchen  direkt  mit  dem 
Blute  des  betreffenden  Rindes  infiziert  werden.  Irgendwelche  morphologischen  Unterschiede 
zwischen  diesen  Stämmen  waren  nicht  festzustellen ;  Delanoe  betrachtet  sie  als  verschiedene  Rassen 
des  Tryp.  dimorphon.  Er  hat  nun  einige  der  zuerst  erwähnten  Stämme  näher  untersucht.  Ein 
solcher  Stamm  wurde  infektiös  für  weiße  Ratten,  nachdem  er  durch  eine  junge  Ziege  und  einen 
Hund  geschickt  worden  war.  Bei  der  zweiten  Rattenpassage  wirkte  er  bereits  tödlich.  Die  In- 
fektiosität für  Meerschweinchen  wurde  erlangt  durch  eine  Ziegen-,  eine  Hunde-,  eine  zweite  Ziegen- 
nnd  eine  Rattenpassage.  Bei  einem  zweiten  Stamm  gelang  es  nicht,  eine  Infektiosität  für  weiße 
Ratten  und  Meerschweinchen  zu  erzielen,  dagegen  erwies  sich  der  Stamm  außerordentlich  virulent 
für  eine  der  Ratte  nahestehende  Muridenart,  Golunda  campanae  Huet. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  nach  den  Angaben  von  Martoglio  (1911),  Kaninchen 
und  Mantelpaviane  (Hamadryas)  gegen  Tryp.  somaliense  und  Hunde,  Mantelpaviane, 
Ratten  und  Mäuse  gegen  Tryp.  cellii  refraktär  sein  sollen.  Dieses  Verhalten  veranlaßte 
den  Autor,  die  beiden  Arten  aufzustellen.  Obige  Ausführungen  beleuchten  die  Un- 
zulässigkeit dieses  Verfahrens  zur  Genüge. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Bei  Pferden  nimmt  die  Krankheit  in  der  Regel  einen  chronischen  Verlauf. 
Bei  einem  von  Laveran  &  Mesnil  künstlich  infizierten  Pferde  betrug  die  Inkubation 
9 — 10  Tage.  Die  ersten  Krankheitserscheinungen  sind  Fieber  imd  Mattigkeit.  Das 
Fieber  zeigt  einen  intermittierenden  Charakter ;  während  der  Anfälle  sind  die  Trypano- 
somen gewöhnlich  im  Blute  zu  finden.  Der  Appetit  bleibt  lange  Zeit  erhalten,  trotz- 
dem magern  die  Tiere  ab.  Tränen  der  Augen,  verbunden  mit  Konjunktivitis  tritt 
häufig  auf.  Die  eingefallenen  Flanken  sind  zuweilen  unempfindlich,  zuweilen  sehr 
empfindlich  auf  Druck  (Thiroüx  &  Teppaz).  Der  Hodensack  ist  schlaff,  mitunter 
geringgradig  ödematös.  Sonstige  Ödeme  fehlen  in  der  Regel,  können  aber  vorüber- 
gehend auftreten.  Gegen  Ende  der  Krankheit  zeigen  die  Pferde  Schwäche  der 
Hinterhand.  Die  Abmagerung  schreitet  fort,  bis  die  Tiere  an  Kachexie  zugrunde 
gehen.    Die  Krankheit  kann  wenige  Tage  bis  mehrere  Monate  dauern. 

Genesungen  sind  allerdings  nicht  selten.  Bouet  betont  den  gutartigen  Verlauf 
im,  Vergleich  mit  der  Tryp.  pecaudi-lniektion  der  Pferde. 

Bei  Eseln  verläuft  die  Kranldieit,  nach  den  Beobachtungen  von  Thiroüx  & 
Teppaz  (1907)  rascher  als  bei  Pferden.  Bei  Maultieren  wurde  die  Krankheit  von 
Head  (1904),  Balfoür  (1906)  u.  a.  beobachtet. 

Bei  Rindern  ist  die  Kranldieit  besonders  von  Ddtton,  Todd  &  Kinghorn 
(1907)  sowie  Pecaüd  (1911)  studiert  worden.  Die  Symptome  sind:  Fieber,  Mattig- 
keit mit  fortschreitender  Schwäche,  Abmagerung  und  Anämie;  häufig  Ödeme  imd 
Augentränen;  gegen  Ende  der  Krankheit  Durchfall.  Die  Lymphdrüsen  sind  (wie 
gelegenthch  auch  bei  Pferden)  vergrößert;  durch  Drüsenpunktion  können  die  Try- 
panosomen nachgewiesen  werden.    Zebus  sollen  besonders  empfindlich  sein.  Die 
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mittlere  Krankheitsdauer  beträgt  2 — 3  Monate.  Akute  Fälle,  die  in  20 — 25  Tagen 
zum  Tode  führen,  sind  selten,  häufiger  sind  die  Fälle,  die  6 — 20  Monate  dauern. 
Bei  günstigem  Ausgang  dauert  die  Rekonvaleszenz  sekr  lange. 

Schafe  und  Ziegen  erkranken  in  der  Regel  nur  leicht  mid  zeigen  fast  keine 
Erscheinungen.  Daß  akute  Fälle  jedoch  auch  vorkommen  kömien,  beweist  eine 
von  Laveran  &  Mesnil  geimpfte  Ziege,  die  nach  123^  Tagen  einging.  Eine  andere 
blieb  21 14  Monate  am  Leben.  Bei  den  Versuchen  von  Bruce  und  seinen  IMitarbeitern 
(1914)  in  Nyasaland  gingen  die  Ziegen  nach  30  bis  40  Tagen  ein.  Viele  Tiere  überstehen 
die  Ki'anldieit,  scheinen  dann  aber  keine  Im^munität  gegen  eine  Reinfektion  zu  be- 
sitzen (s.  u.). 

Bei  Schweinen  bestehen  die  Erscheinungen  in  Fieber  und  Abmagerung.  Die 
Tiere  krümmen  den  Rücken,  lassen  d%  Kopf  hängen  und  schAvanken  in  der  Hinter- 
hand. Bei  einem  von  Bevan  (1918)  beobachteten  Seuchengang  in  Süd-Rhodesia 
gingen  die  Schweine  in  großer  Zahl  ein.  Nach  künstlicher  Infektion  verendeten  sie 
innerhalb  eines  Monats. 

Hunde  sind  sehr  empfänglich.  Sie  erlaanken  nach  einer  Inkubation  von  etwa 
10  Tagen.  Die  Erscheinungen  sind  wie  bei  den  übrigen  Tieren  Fieber,  Mattigkeit, 
hochgradige  Abmagerung  trotz  guter  Freßlust,  häufig  Erblindung  und  gegen  Ende 
der  Krankheit  manchmal  nervöse  Erscheinungen,  Krämpfe  usw.  Die  Krankheit 
kann  schon  in  8 — 10  Tagen  zum  Tode  führen,  kann  aber  auch  chronisch  verlaufen 
(5 — 6  Monate).  Die  Parasiten,  sind  oft  sehr  zahlreich  im  Blute.  Einige  Tiere  über- 
stehen die  Krankheit. 

Bei  Katzen  scheint  die  Kranldieit  meist  chronisch  zu  verlaufen  (Thomas  & 
Breinl).  Die  Tiere  magern  ab,  sind  anämisch  und  schwach.  Trächtige  Weibchen 
abortieren. 

Affen  lassen  sich  nicht  inmier  infizieren.  Die  nieisten  gehen  nach  einigen 
Monaten  ein. 

Kaninchen  können  akut  oder  chronisch  ericranken.  Im  letzteren  Falle  magern 
die  Tiere  hochgradig  ab.  Ödeme  sind  häufig;  andererseits  fehlen  die  Veränderungen 
an  Augen,  Nase  und  Geschlechtsorganen,  die  m,an  bei  der  Trypanosomose  dieser 
Tiere  häufig  antrifft. 

Meerschweinchen  ericranken  nach  etwa  4- — 6  Tagen  und  verenden  nach 
4—60  (Thomas  &  Breinl). 

Bei  Ratten  dauert  die  Inkubation  3 — 12  Tage  und  die  Krankheit  selbst  10 — 70 
(im  Durchschnitt  18 — 23)  Tage.    Parasiten  sind  meist  zahlreich  im  Blute. 

Mäuse  sind  empfindlicher  als  Ratten.  Sie  erlcranken  nach  2 — 7  Tagen.  Die 
Krankheit  kann  einen  akuten  Verlauf  nehmen  (Tod  nach  etwa  8  Tagen)  oder  einen 
chronischen  (Krankheitsclauer  mehrere  Monate). 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Die  abgemagerten  Tiere  sind  in  der  Regel  sehr  anämisch.  Die  auffallendste 
Veränderung  ist  die  Milz  Vergrößerung.  Bei  zwei  von  Laveran  &  Mesnil  beobachteten 
Mäusen  betrug  das  Gewicht  der  Milz  mehr  als  ein  Zehntel  des  Körpergewichts !  Bei 
Pferden  und  Rindern  sind  die  Lymphdrüsen  manchmal  auch  vergrößert  und  zu- 
weilen hämorrhagisch  infiltriert. 

Eine  Milzzerreißung  ist  bei  Meerschweinchen  beobachtet  worden. 
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Differentialdiagnose. 

Die  Unterscheidung  des  Tryf.  dimorfhon  von  den  Trypanosomen  der  brucei- 
Oruppe  ist  schon  unter  dera  Milaoskop  möglich.  Während  diese  immer  eine  freie 
Geißel  besitzen,  muß  jenes  als  geißellos  betrachtet  werden  (s.  S.  106  ff.). 

Auch  Tryp.  cazalboui,  das  häufig  mit  Tryf.  dimorfhon  zusammen  auftritt, 
unterscheidet  sich  morphologisch,  biologisch  und  entwicldungsgeschichtlich  von  ihm 
(s.  S.  212). 

Die  Frage,  ob  Tryf.  dimorfhon  sich  von  den  übrigen  Trypanosomen  dieser 
Gruppe  {congolense,  nanum  usw.)  unterscheidet,  d.  h.  ob  es  eine  ,,gute  Art"  für  sich 
bildet,  wird  in  den  beiden  nächsten  Kapiteln  ausführlich  besprochen  und  in  nega- 
tivem Sinne  beantwortet. 

Behandlung. 

Die  Arsenpräparate  haben  auf  die  Trypanosomen  der  dimorfhon-GruT^ipe  nur 
•eine  sehr  geringe  Wirkimg,  wie  Wenyon  (1907),  Laveran  (1910)  u.  a.  gezeigt  haben. 
Letzterer  Autor  konnte  mit  Atoxyl  und  dessen  Derivat  Azetyl  nur  einen  sehr  geringen 
Einfluß  auf  die  Tryf.  dimorfhon-lntektion  der  Ratten  und  Mäuse  ausüben.  Ebenso 
unwirksam  erwies  sich,  nach  den  Untersuchungen  von  Andrews  (1911)  bei  Pferden, 
Maultieren,  Rindern  und  Schafen  und  von  Jones  (1915)  bei  Rindern,  das  Arseno- 
phenylglyzin.  Ferner  hat  Andrews  Novoflavin,  Salvarsan,  Arsenophenylglyzin  + 
Novoflavin  usw.  mit  fast  negativem  Erfolg  angeM^andt,  während  Jones  mit  Soamin 
ein  sehr  gutes  Resultat  hatte.  Acht  Rinder  und  ein  Esel  schienen  durch  die  Be- 
handlung geheilt  zu  sein.  Der  hohe  Preis  des  Mittels  verbietet  aber  die  Anwendung 
bei  einer  großen  Anzahl  von  Tieren. 

Viel  wirksamer  sind  die  Antimonderivate.  Laveran  (1910)  stellte  die  Wirk- 
samkeit des  Natrium-  und  Anilinsalzes  des  Brechweinsteins  und  des  Auripig- 
ments  fest.  Pecaud  (1912)  hat  mit  diesen  Mitteln  Behandlungs  versuche  beiRindern  an- 
gestellt. Von  acht  mit  Brechweinstein  behandelten  Tieren  genasen  sechs  und  von 
24  mit  Auripigment  behandelten  18.  Das  erstere  Mittel  wurde  in  einer  2%-LÖ3ung 
in  Dosen  von  1 — 2  g  zuerst  intravenös,  später  subkutan  gegeben.  4 — 5  Einspritzungen 
genügten,  um,  die  Trypanosomen  dauernd  aus  dem  Blute  zu  vertreiben.  Das  Auri- 
pigment wird  als  Elektuarium  in  einer  Anfangsdosis  von  ca.  4  g  per  100  kg  Körper- 
gewicht verabfolgt.  Die  Dosis  wird  dann  gesteigert,  bis  das  Tier  bei  der  vierten  oder 
fünften  Behandlung  die  Maximaldosis  von  7 — 8  g  bekommt.  Diese  Dosis  wird  einmal 
wiederholt.  Damit  ist  die  erste  Kur  beendet.  Treten  wieder  Parasiten  auf,  so  wird 
die  ganze  Kur  wiederholt. 

AüBERT  &  Ml  che  LI  (1915)  haben  mit  einer  Suspension  von  fein  pulverisiertem 
metallischem  Antimon  in  Öl  (,,Metoleine  Antimoine")  sehr  gute  Erfolge  bei 
der  Tryf.  dimorfhon-lnie\i.tion  der  Meerschweinchen  gehabt.  Das  Mittel  enthält 
20%  Antimon  in  einem.  Ol,  das  aus  11,75  Teilen  Lanolin  anhydr.  und  88,25  Teilen 
Vaselinöl  besteht.  Die  Tiere  kormten  mit  einer  einzigen  intramuskulären  Injektion 
von  0,2  ccm  dieses  Mittels  geheilt  werden. 

Kombinationen  von  Antimonpräparaten  und  anderen  Arzneimitteln  sind 
vielfach  angewandt  worden.  Thiroüx  &  Teppaz  (1909)  komiten  mit  Atoxyl  + 
Auripigment  zwei  Pferde  heilen.  Die  Tiere  bekamen  am  l.,5.,9.,13.  und  17.  Tage 
5  g  Atoxyl  subkutan  und  am  3.,  7.,  11.,  15.  u.  19.  Tage  15 — 25g  Am-ipigment  als  Elek- 
tuarium. Nach  einer  Pause  von  10 — 12  Tagen  wurde  dieselbe  Kur  wiederholt.  Pecaüd 
(1912)  hatte  mit  derselben  Kombination  (Atoxyl  +  Amipigment)  bei  Rindern  weniger 
gute  Erfolge;  von  sieben  behandelten  Tieren  genas  nur  ein  einziges. 

Jones  (1915)  hat  umfangreiche  Behandlungsversuche  bei  der  Tryf.  fecorum- 
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Infektion  der  Rinder  in  der  Umgebung  von  Beira  (Portugiesisch-Ostafrika)  an- 
gestellt. 

Die  Kur  gestaltete  sich  im  allgemeinen  so,  daß  die  Tiere  zunächst  1  g  (bei  sehr  schweren 
Ochsen  bis  2  g)  Brechweinstein  in  20  ccm  Wasser  gelöst  intravenös  bekamen.  Nach  wenigen  Stunden 
waren  die  Trypanosomen  aus  dem  Blute  verschwunden.  Dann  setzte  die  Ai'senbehandlung  ein: 
die  Tiere  bekamen  3  Wochen  lang  jeden  zweiten  Tag  eine  Dosis  i\rsen  per  os  vmd  zwar  die  erste 
Woche  1  g,  die  zweite  1,5  g  und  die  dritte  2  g.  Darauf  folgte  eine  Pause  von  3  Wochen  und  dann 
eine  Wiederholung  der  Arsenkar.  In  Bedarfsfällen  wurde  die  Brechweinsteineinspritzung  oder 
die  Arsenkur  später  nochmals  wiederholt.  Jones  behandelte  16  zum  Teil  schwerkranke  Ochsen 
nach  dieser  Methode.  Die  Tiere  wurden  2%  Jahre  unter  Kontrolle  gehalten  und  machten  nach  dieser 
Zeit  noch  einen  durchaus  gesunden  Eindruck,  und  konnten  ihre  Arbeit  verrichten,  obwohl  gelegent- 
lich noch  vereinzelte  Trypanosomen  bei  einigen  Tieren  gefunden  wurden.  Von  20  nicht  behandelten 
Ochsen  starben  in  dieser  Zeit  17  Stück.  Die  Methode  wurde  dann  bei  einer  großen  Anzahl  (fast  500) 
Kindern  angewandt.  Das  Eesultat  war  nicht  ganz  so  günstig  wie  beim  ersten  Versuch,  mußte  aber, 
im  Vergleich  mit  den  Erfahrungen  bei  den  nicht  behandelten  Herden,  als  sehr  gut  bezeichnet 
werden. 

Bei  der  Trypanosomose  {Tryp.  pecorum)  der  Schweine  in  Südrhodesia  hat 
Bevan  (1918)  die  besten  Erfolge  niit  Brechweinstein  Arrhenal  gehabt.  Die 
meisten  Tiere  wurden  allerdings  nicht  vollständig  geheilt,  indem  noch  Trypanosom,en 
im  Blut  zu  finden  waren;  sie  konnten  aber  gemästet  und  geschlachtet  werden. 

Von  den  Farbstoffen  ist  nach  Wenyon  (1907)  und  Bouet  (1907)  das  Trjrpan- 
rot  wirksam.  Harvey  (1908)  hat  bei  einem  künsthch  mit  Tryp.  dimorphon  infizierten 
Pferde  Methylenblau  +  HgCl  in  einer  wäßrigen  Lösung  und  Arsenik  in  Bolusform 
angewandt.    Das  Tier  wurde  offenbar  vollständig  geheilt. 

Immunität. 

Heilungen  kommen  nach  einer  Tryp.  dimorpJion-Inie'ktio'a  bei  fast  allen  Tieren 
vor.  Die  meisten  dürften  wohl  nach  einer  solchen  Heilung  immim  gegen  eine  Rein- 
infektion sein.  Es  scheint  jedoch,  nach  den  Erfahrungen  von  Martin,  sowie  Laveran 
&Mesnil  (1912),  als  ob  Schafe  und  Ziegen  sich  in  dieser  Beziehung  anders  verhalten 
als  bei  den  meisten  anderen  Trypano£omosen. 

Martin  impfte  einen  Ziegenbock  und  eine  Ziege  mit  Tryp.  dimorpJion  aus 
Guinea.  Der  Bock,  der  aus  Guinea  mitgebracht  worden  war,  hatte  bereits  dort  eine 
Trypanosomose  überstanden.  Beide  Tiere  bekamen  eine  leichte  Infektion,  die  etwa 
3  Monate  dauerte.  Nach  ihrer  Genesung  wurden  sie  nochmals  von  Mesnil  mit  dem- 
selben Stamm  geimpft.  Beide  Tiere  erkrankten  auch  diesmal;  die  Ziege  starb  nach 
26  Tagen  und  zeigte  vor  dem  Tode  zahheiche  Tryp.  dimorphon  im  Blute;  der 
Bock  genas. 

Auch  ein  Schaf,  das  bereits  in  Guinea  eine  Tryp.  dimorphon-Jjxieküon  dm'ch- 
gemacht  hatte,  wurde  von  Martin  mit  demselben  Stamm  geimpft.  Es  erkrankte 
und  zeigte  Trypanosomen  im  Blute.  Nach  der  Heilung  wurde  es  nochmals  von 
Mesnil  geimpft  und  erkrankte  abermals. 

Dasselbe  Ergebnis  hatte  Laveran.  Von  zwei  Schafen,  die  eine  Infektion  über- 
standen hatten,  erwies  sich  eins  als  immun,  das  andere  konnte  dagegen  noch  zweimal 
infiziert  werden. 

Diese  Versuche  sind  nur  deswegen  hier  angeführt  worden,  um  zu  zeigen,  wie 
unzuverlässig  die  Methode  der  Kreuzimmunisierung  zur  Unterscheidung  der  ein- 
zelnen Trypanosomenarten  sein  kaim. 

Literatur. 

1917  Aders,^W.  M.,  Annual  Keport  Public  Health  Department  for  1916.    Veterinary  Division. 
Eeport  for  1916.    Zanzibar  Protectorate. 


Trypanosomosen. 


191 


1913  Andrews,  W.  H.,  Some  experiments  on  the  Drag  treatment  of  Trypanosomiasis.  Union 
of  South  Africa.  Second  Keport  of  the  Director  of  Veterinary  Eesear.ch.  October  1912. 
S.  362. 

1912  Archibald,  R.  G.,  A  trypanosome  of  cattle  in  the  Southern  Sudan.  J.  comp.  path.  25. 
S.  292. 

1915  AuBERT,  P.  and  M.  Micheli,  Essais  de  traitement  des  infections  experimentales  ä  Trypano- 
soma  gambiense  et  dimorfhon  avec  des  „Suspensions  huilieuses  d'Arsenic  et  d'Antimoine" 
(Metoleine).   Note  preliminaire.   Bull.  Soc.  Path.  Exot.  8.    S.  28. 

1908  Balfour,  A.,  Trypanosomiasis  in  the  Anglo-Egyptian  Sudan.  Third  Report  of  the  "Wellcome 
Research  Laborat.  at  the  Gordon  Memorial  College,  Khartoum.    S.  27. 

1910  Bevan,  L.  E.  W.,  Notes  concerning  Trypanosoma  dimorphon  (with  a  few  preliminary  obser- 
vations  on  the  Trypanosomiases  of  Southern  Rhodesia).  Vet.  J.  66.   S.  12. 

1910  Derselbe,  Interim  report  on  the  animal  trypanosomiases  of  Southern  Rhodesia.  Bull.  Nr.  26. 
Departm.  of  Agricult.,  Salisbury,  Rhodesia.    S.  53. 

1911  Derselbe,  Note  on  a  Trypanosoma  found  in  cattle  from  North-Eastern  Rhodesia.  Veterinary 
News.    S.  3. 

1918  Derselbe,  Report  of  the  Government  Veterinary  Bacteriologist.    Southern  Rhodesia. 
1910  Bevan,  L.  E.  W.  and  M.  E.  Mc  Gregor,  Notes  of  Trypanosomes  of  the  Dimorphon  Group 
Cambridge. 

1912  Blacklock,  B.,  The  Trypanosomes  found  in  a  horse  naturally  infected  in  the  Gambia. 
A  double  Infection.   Ann.  Trop.  Med.  and  Parasit.  6.   S.  107. 

1907  BouET,  G.,  Les  Trypanosomiases  animales  de  la  Basse-Cote  d'Ivoire  (Note  preliminaire). 

Ann.  Pasteur  21.    S.  468. 
1907  Derselbe,  Les  trypanosomiases  animales  de  la  Haute-Cote  d'Ivoire  (Note  preliminaire).  Ann. 

Pasteur  21.    S.  969. 

1907  Derselbe,  Le  Trypanosoma  dimorphon  et  son  role  dans  les  maladies  des  animaux  de  la  Cote 
d'Ivoire;  repartition  des  mouches  Tse-tse;  transmission  du  T.  dimorphon  par  Glossina  pal- 
palis.   Annales  d' Hygiene  et  de  Medecine  Coloniales  10.    S.  573. 

1907  Derselbe,  Transmission  du  Tr.  dimorphon  par  Glossina  palpalis.  Annales  Pasteur  21.  S.  473. 

1908  Derselbe,  Notes  sur  les  Trypanosomiases  du  Dahomey.  J.  Officiel  de  Dahomey  1  und  Bull. 
Soc.  Path.  Exot.  1.    S.  519. 

1908  Derselbe,  Les  Trypanosomiases  de  la  Haute-Cote  d'Ivoire.  Ann.  d'Hygiene  et  de  Medecine 
Coloniales  11.    S.  572. 

1916  Derselbe,  Contribution  ä  l'etude  des  zones  ä  glossines  du  Senegal  (Region  du  chemin  de  fer 
de  Thies  ä  Kayes).  Bull.  Soc.  Path.  Exot.  9.   S.  802. 

1916  Derselbe,  Existence  d'un  petit  foyer  de  trypanosomiase  humaine  ä  la  Basse  Cote  d'Ivoire. 

Bull.  Soc.  Path.  Exot.  9.    S.  168. 
1910  BouET,  G.  et  E.  Roubaud,  Experiences  diverses  de  transmission  des  Trypanosomes  par  les 

Glossines.  III.  Transmission  de  T.  pecaudi  par  G.  longipalpis  et  tachinoides.  Bull.  Soc.  Path. 

Exot.  3.    S.  599. 

1910  Dieselben,  Experiences  diverses  de  Transmission  des  Trypanosomes  par  les  Glossines. 

IV.  Transmission  de  Trypanosoma  dimorphon  par  Glossina  palpalis,  tachinoides  et  longipalpis. 

Bull.  Soc.  Path.  Exot.  3.    S.  722. 
1910  Dieselben,  Experiences  diverses  de  transmission  des  trypanosomes  par  les  Glossines.  Notes 

preliminaires.   Ann.  Pasteur.  24.    S.  658. 
1912  Dieselben,   Experiences   diverses  de  transmission  des  Trypanosomes  par  les  Glossines. 

VI.  Trypanosomiases  et  Glossines  de  la  Haute  Gambie  et  de  la  Casamance.  Experiences 

diverses  de  transmission  par  Gl.  palpalis  et  morsitans.   Bull.  Soc.  Path.  Exot.  5.   S.  204. 
1912  Dieselben,  Experiences  de  Transmission  des  Trypanosomiases  animales  de  l'Afrique  occiden- 

tale  francjaise,  par  les  Stomoxes.   Bull.  Soc.  Path.  Exot.  5.    S.  544. 
1912  BouFFARD,  G.  et  Dupont,  Trypanosoma  dimorphon  chez  les  chiens  de  la  Haute-Volta  noire 

(Afrique  Occidentale  fran^aise).   Bull.  Soc.  Path.  Exot.  5.   S.  278. 
1916  BouiLLiEZ,  M.,  Contribution  ä  l'etude  et  ä  la  repartition  de  quelques  affections  parasitaires 

au  Moyen  Chari  (Afrique  Centrale).    Bull.  Soc.  Path.  Exot.  9.    S.  143. 

1909  Bruce,  D.,  A.  E.  Hamerton,  and  H.  R.  Bateman,  A  Trypanosome  from  Zanzibar.  Proc. 
Roy.  Soc.  B.  81.    S.  14. 


192 


P.  Kkuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


1911  Dieselben  (Sleeping  Siclmess  Commission  of  the  Eoyal  Society  1908—10).  Experiments  to 
ascertain  if  certain  Tabanidae  act  as  the  Carriers  of  Trypanosoma  fecorum.  Proc.  Eoyal 
Soc.  83.    S.  349. 

1910  Bruce,  D.,  A.  E.  Hamerton,  H.  E.  Bateman  and  F.  P.  Mackie,  The  developenient  of  try- 
panosomes  in  Tsetse  Flies.   Proc.  Eoyal  Soc.  82.   S.  379. 

1910  Dieselben,  (Sleeping  Sickness  Commission  of  the  Eoyal  Society  1908—10).  Trypanosome 
Disease  of  Domestic  Animals  in  Uganda.  I.  Trypanosoma  Peconm.  Proeeediugs  of  the  Eoyal 
Society  B.  558.    S.  468. 

1911  Bruce,  D.,  A.  E.  Hamerton,  E.  H.  Bateman,  F.  P.  Mackie  and  Lady  Bruce,  The  Eleventh 
Eeport  of  the  Sleeping  Commission  of  the  Eoyal  Society.  London. 

1913  Bruce,  D.,  D.  Harvey,  A.  E.  Hamerton  and  Lady  Bruce,  Infectivity  of  Glossina  mor- 
sitans  in  Nyasaland.   Proc.  Eoy.  Soc.  1913  Series  B.   Vol.  86.   Nr.  B.  589.   S.  422. 

1913  Dieselben,  Trypanosome  Diseases  of  Domestic  Animals  in  Nyasaland.  HL  Trypanosoma 
pecorum.   Proc.  Eoy.  Soc.   Bd.  B.  87.   Nr.  B.  592.    S.  1. 

1913  Bruce,  D.,  D.  Harvey,  A.  E.  Hamerton,  J.  B.  Davey  and  Lady  Bruce,  The  trypano- 
somes  found  in  the  blood  of  wild  animals  living  in  the  Sleeping-Siclcness  Area,  Nyasaland. 
Proc.  Eoy.  Soc.  Series  B.  86.   Nr.  B.  587.    S.  269. 

1914  Bruce,  D.,  A.  E.  Hamerton,  D.  P.  Watson  and  Lady  Bruce,  Lifectivity  of  Glossina  mor- 
sitans  in  Nyasaland  during  1912  and  1913.  Proc.  Eoy.  Soc.  Series  B.  88.  Nr.  B.  600.  S.  43. 

1914  Dieselben,  Trypanosome  diseases  of  domesticated  Stock  in  Nyassaland.  III.  Trypanosoma 
pecorum.  Development  in  Glossina  morsitans.  Proc.  Eoy.  Soc.  Series  B.  88.  Nr.  600.  S.  33. 

1914  Dieselben,  Trypanosomes  found  in  wild  Glossina  morsitans  and  wild  game  in  the  ,,Fly-Belt" 
of  the  Upper  Shire  Valley.   Proc.  Eoy.  Soc.  Series  B.  88.   Nr.  B.  600.   S.  38. 

1904  Cazalbou,  L.,  Les  trypanosomiases  du  Soudan  fran^ais.   Eec.  de  med.  veter.  81,  S.  615. 

1905  Derselbe,  Sur  l'existence  de  Trypanosoma  dimorphon  en  Guinee  Fran^aise.  Bull.  Soc.  de  Biol. 
58.    S.  395. 

1905  Derselbe,  Bericht  über  die  Trypanosomenkrankheit  in  Französisch-Westafrika.  Eeport  de 
police  sanitaire  vet.  Bull.  spec.  des  vet.  de  l'armee. 

1906  Derselbe,  Etüde  experimentale  de  Trypanosoma  dimorphon,  chez  le  chien.  Eapport  de  Vallee. 
Bull,  de  med.  vet.  40.    S.  388. 

1907  Derselbe,  Contribution  ä  l'etude  des  Trypanosomiases  de  l'Afrique  occidentale.  Quelques 
modifieations  de  virulence.    Ann.  Pasteur  21.    Nr.  11.    S.  911. 

1908  Derselbe,  A  note  on  „Baleri".    J.  trop.  Vet.  Sc.  3.   S.  85. 

1910  Derselbe,  Notes  de  pathologie  exotique,  Paris,  Asselin  et  Houzeau. 

1910  Derselbe,  Die  Trypanosomen  in  Westafrika.    Eev.  vet.  mil.    S.  206. 

1911  Da  Cunha,  J.  A.  N.,  Horse  Trypanosomiasis  of  Zanzibar.    Vet.  J.    S.  356. 

1914  DelanoS:,  P.,  Le  Fonctionnement  du  Service  de  prophylaxie  ä  Bouake  (Cote  d'Ivoire)  ä 
l'Egard  des  trypanosomiases  animales  du  10.  Juin  an  31.  Dec.  1913.  Bull.  Soc.  Path.  Exot. 
7.    S.  152. 

1914  Derselbe,  Des  variations  du  Pouvoir  Infectieux  et  de  la  Virulence  du  Trypanosoma  dimorphon, 
ä  partir  d'Infections  Naturelles  presentees  par  les  Boeufs  et  les  Moutons.  Note  preliminaire. 
Bull.  Soc.  Path.  Exot.  7.    S.  58. 

1914  Derselbe,  Des  variations  du  pouvoir  infectieux  et  de  la  virulence  de  Tryp.  dimorphonh.  et 
M  (suite).   Deuxieme  note.    Bull.  Soc.  Path.  Exot.  7.    S.  281. 

1915  Derselbe,  Des  varitions  du  pouvoir  infectieux  et  de  la  virulence  de  Trypanosoma  dimorphon 
L.  et  M.   Troisieme  note.  Bull.  Soc.  Path.  Exot.  8.    S.  314. 

1912  Duke,  H.  L.,  Some  observations  on  Trypanosoma  pecorum  (Bruce)  and  Tr.  uniforme  (Bruce). 
Proc.  Eoy.  Soc.  Series  B.  85.    S.  554. 

1913  Derselbe,  Some  trypanosomes  recovered  from  wild  game  in  Western  Uganda.  Eeport  of  the 
Sleeping  Sicloiess  Commission  of  the  Eoyal  Society.    S.  37. 

1916  Derselbe,  Trypanosomiasis  in  Northern  Uganda.    J.  of  Hygiene  15.    S.  372. 

1903  DuTTON,  J.  E.  und  J.  L.  Todd,  First  report  of  the  Trypanosomiasis  Expedition  to  Senegambia 
(1902).  With  notes  by  H.  E.  Annett  und  an  Appendix  by  F.  V.  Theobald.  Liverpool,  Uni- 
versity  Press.    Liverpool.  School  of  Tropical  Medicine,  Memoir  11.    S.  L 

1903  Dieselben,  Eesearches  on  Trypanosomiasis  in  West  Africa.  British  Medical  Journ.  S.  650 
und  J.  of  Trop.  Medicine  1903.    S.  358. 


Trypanosomosen. 


193 


1903  Dieselben,  Preliminary  account  of  the  Investigation  of  the  Liverpool  Expedition  to  Sene- 
gambia  (1902).    With  note  by  Annett.    Brit.  Med.  J.    S.  305. 

1907  DuTTON,  J.  E.,  J.  L.  ToDD  and  Kinghorn,  Cattle  Trypanosomiasis  in  the  Congo  Free  State. 
Ann.  Trop.  med.  and  paras.  1.    S.  233. 

1907  DuTTON,  J.  E.,  J.  L.  ToDD  and  Hanington,  Trypanosome  transmission  experiments.  Ann. 
trop.  med.  and  pathology  1,  S.  201.    Eef.  J.  trop.  vet.  sc.  2.  1907. 

1908  Edington,  A.,  Preliminary  note  on  the  occurrence  of  a  new  variety  of  trypanosomiasis  at 
Zansibar.    Proc.  of  the  Royal  Society  80.    S.  545. 

1911  Hart,  R.  L.  L.,  Transmission  of  trypanosomiasis  in  North-Eastern-Rhodesia.   J.  com.  path. 

and  therap.  24.    S.  354. 
1908  Harvey,  f.,  Diseases  affecting  animals  of  Sierra  Leone.  J.  trop.  vet.  Sc.  3.  S.  468  und  J.  Roy. 

Army.  Medic.  Corps  10.    S.  12  und  11,  S.  1  und  145. 
1899  Hindle,  E.,  The  life  history  of  Trypanosoma  dimor'phon,  Dutton  and  Todd.  University 

of  California  Publications  in  Zoology  6.    S.  127. 

1908  HöHNEL,  F.,  Über  Trypanosoma  congolense.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  12.  Beihefte. 
S.  51. 

1917  Hornby,  H.  E.,  Transmission  of  cattle  Trypanosomes  by  flies  other  than  tsetse.  Rhodesia 
Agric.  J.  14.    S.  168. 

1915  HuTCHiNs,  E.,  Annual  Report  of  the  Department  of  Agriculture  for  the  year  ending  March  31. 
1915.    Veterinary  Division.    Uganda  Protectorate. 

1918  Derselbe,  Uganda  Protectorate.  Annual  Report  Department  of  Agriculture  for  the  year 
ended  31st  March  1918.   Entebbe,  Goot.  Ptr.   Ref.  Trop.  Vet.  Bull.  7.   1919.   S.  107. 

1915  Jones,  H.  L.,  The  treatment  of  trypanosomiasis  in  cattle  caused  by  the  Trypanosoma  pe- 
corum.    J.  comp.  path.  and  therap.  28.    S.  154. 

1910  Jowett,  W.,  Note  on  a  cattle  trypanosomiasis  of  Portuguese  East  Africa.  J.  of  comp.  Path. 
23.    S.  251. 

1911  Derselbe,  Note  on  a  cattle  trypanosomiasis  of  Portuguese  East  Africa.  J.  trop.  Vet.  Sc.  6. 
S.  169. 

1911  Derselbe,  Further  note  on  a  cattle  trypanosomiasis  of  Portuguese  East  Africa.  J.  comp.  path. 
and  therap.  24.    S,  21. 

1912  Kinghorn,  A.  and  W.  Yorke,  On  the  transmission  of  human  trypanosoma  by  Glossina 
morsilans  We8TW.,  and  on  the  occurrence  of  human  trypanosoma  in  game.  Ann.  of  Trop. 
Medec.  and  Paras.  6.    S.  1. 

1912  Dieselben,  Trypanosomes  infecting  game  and  domestic  stock  in  the  Luangwa  Valley,  North- 

Eastern  Rhodesia.    Ann.  Trop.  Med.  and  Parasit.  6.    S.  301. 
1912  Dieselben,  Trypanosomes  obtained  by  feeding  wild  Glossina  morsüans  on  Monkeys  in  the 

Luangwa  Valley,  Northern  Rhodesia.    Ann.  Trop.  Med.  and  Paras.  6.  S.  317. 

1912  Dieselben,  Further  observations  on  the  Trypanosomes  of  game  and  domestic  stock  in  North 
Eastern  Rhodesia.    Ann.  Trop.  Med.  and  Parasit.  6.    S.  483. 

1913  Kinghorn,  A.,  W.  Yorke  and  L.  Lloyd,  Final  Report  of  the  Luangwa  Sleeping  Sickness 
Commission  of  the  British  Africa  Company.    Ann.  Trop.  Med.  and  Paras.   7.   S.  183. 

1904  Laveran,  A.,  Sur  Fexistence  d'une  Trypanosomiase  des  Equides  dans  la  Guinee  fran^aise. 
C.  R.  Soc.  Riol.  56.    S.  326. 

1904  Derselbe,  Action  du  serum  humain  sur  quelques  Trypanosomes  pathogenes;  action  de  l'acide 
arsenieux  sur  Tr.  gambiense.    C.  R.  Academie  des  Sciences  138.    S.  450. 

1906  Derselbe,  Trypanosomiase  du  Haut-Niger;  un  nouveau  Trypanosoma  pathogene.  C.  R.  Acad. 
Scienc.  143.    S.  94. 

1907  Derselbe,  Nouvelle  contribution  ä  l'etude  des  trypanosomiases  du  Haut -Niger.  C.  R.  Acad. 
Scienc.  144.    S.  243  und  145,  S.  293. 

1907  Derselbe,  Sur  les  Trypanosomiases  du  Haut-Niger.    Ann.  Past.  21.    S.  321. 
1907  Derselbe,  The  trypanosomiasis  of  the  Upper  Niger  (Translation).    J.  trop.  vet.  sc.  2. 
S.  364. 

1909  Derselbe,  Au  sujet  de  Trypanosoma  congolense  Broden.   Bull.  Soc.  Path.  Exot.  2.  S.  526. 
1909  Derselbe,  Au  sujet  de  la  communication  de  M.  A.  Theiler,  sur  un  nouveau  trypanosome  de 

FAfrique  du  Sud.   Bull.  Soc.  Path.  Exot.  2.    S.  456. 

Wense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiteu,  2.  Aufl.    VI.  13 


194 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


1909  Derselbe,  Au  sujet  de  Trypanosoma  pecaudi,  de  Tr.  dimorphon  et  de  Tr.  congolense.  C.  R. 
Acad.  Science  148.    S.  818. 

1910  Derselbe,  Au  sujet  du  traitement  des  Infections  produites  par  Trypanosoma  congolense  et 
par  Trypanosoma  dimorphon.    Bull.  Soc.  Path.  Exot.  3.    S.  218. 

1910  Derselbe,  Au  sujet  de  Trypanosoma  dimorphon  et  de  Trypanosoma  congolense.    Bull.  Soc. 

Path.  Exot.  3.    S.  518. 
1910  Derselbe,  Au  sujet  de  Trypanosoma  pecorum  Beuge.  Bull.  Soc.  Path.  Exot.  3.   S.  718. 
1910  Derselbe,  De  l'efficacite  d'un  Emetique  d'Arsenic  et  d'Antimoine  dans  le  traitement  de 

differentes  trypanosomiases.   C.  R.  Acad.  Sciences.    S.  580. 

1910  Derselbe,  Du  Traitement  par  FOrpiment  des  Infections  produites  par  Trypanosoma  congolense 
et  par  Tr.  dimorphon.    Bull.  Soc.  Path.  Exot.  3.    S.  443. 

1904  Laveran,  A.  et  F.  Messnil,  Sur  un  Trypanosoma  d'Afrique  pathogene  pour  las  Equides, 
Tr.  dimorphon  Dutton  et  Todd.  C.  R.  Acad.  Sciences.  138.  S.  732  und  Rev.  vet.  1904. 
S.  334. 

1913  Macfie,  J.  W.  S.,  Trypanosomiasis  of  domestic  animals  in  Northern  Nigeria.  Ann.  Trop. 
Med.  and  Paras.  7.    S.  1. 

1915  Derselbe,  Babesiasis  and  Trypanosomiasis  at  Accra,  Gold  Coast,  West  Africa.  Ann.  Trop. 
Med.  and  Parasit.  9.    S.  457. 

1914  Macfie,  J.  W.  S.  and  G.  H.  Gallagher,  Sleeping  Sickness  in  the  Eket  District  of  Nigeria. 
Ann.  Trop.  Med.  and  Paras.  8.    S.  379. 

1906  Martin,  G.,  Du  röle  important  du  Trypanosoma  dimorphon  dans  les  epizooties  de  la  Guinea 

francaise.   C.  R.  Soc.  Biel.  41.    S.  107. 
1906  Derselbe,  Maladie  du  sommeil.  Trypanosomiases  animales  et  Tsetse  dans  la  Guinee  fran^aise. 

Ann.  d'Hyg.  et  de  Med.  Col.  9.  S.  304. 

1906  Derselbe,  Les  Trypanosomiases  de  la  Guinee  fran^aise.   Paris,  Maloine. 

1907  Derselbe,  Les  trypanosomiases  animales  de  la  Guinee  frangaise.   Ann.  Pasteur  21.    S.  357. 

1911  Martoglio,  La  peste  bovina  e  la  tripanosomiasi  nelle  Somalia  italica.  Ann.  d'  Jg.  sperim. 
21.    S.  453. 

3908  MoNTGOMERY,  R.  E.  and  A.  Kinghorn,  A  report  on  trypanosomiasis  of  domestic  stock  in 
North-Western  Rhodesia.   Ann.  of  trop.  med.  and  parasit.  2.    S.  97. 

1909  Dieselben,  Gland  Puncture  in  the  Diagnosis  of  Animal  Trypanosomiasis.  Ann.  Trop.  Med. 
and  Paras.  2.    S.  387. 

1909  Dieselben,  Concerning  Trypanosoma  dimorphon  Dutton  and  Todd:  T.  confusum,  sp.  nov. 
Lancet.    S.  927. 

1909  Dieselben,  On  the  nomenclature  of  the  Mammalian  Trypanosomes  observed  in  North  Western 

Rhodesia.    Ann.  Trop.  Med.  and  Parasit.  2.    S.  333. 
1909  Dieselben,  On  the  Flagellates  occurring  in  the  intestine  oi  Glossina  palpälis  and  in  the  Intestine 

and  Proboscis  of  Glossina  morsitans.  Ann.  Trop.  Med.  3.   S.  259. 
1909  Dieselben,  A  further  Report  on  Trypanosomiasis  of  domestic  stock  in  Northern  Rhodesia 

(Nord-Eastern  Rhodesia).   Ann.  Trop.  Med.  and  Parasit.  3.    S.  311  und  354. 

1909  Pecaud,  G.,  Note  sur  les  Trypanosomiases  des  petits  animaux  domestiques  du  Bas-Dahomey. 
Bull.  Soc.  Path.  Exot.  2.    S.  127. 

1910  Derselbe,  Trypanosomiases  animales  du  Haut-Dahomey.  Bull.  Soc.  Path.  Exot.  3.   S.  551. 

1912  Derselbe,  Contribution  au  Traitement  des  Trypanosomiases  animales.  Bull.  Soc.  Path.  Exot. 
5.    S.  385. 

1909  Rapport  Mission  d'etudes  de  la  maladie  du  sommeil  au  Congo  fran^ais.  Paris. 

1911  Reports  of  the  Sleeping  Sickness  Comm.  of  the  Roy.  Soc.  Nr.  XL  London. 

1915  Reports  of  the  Sleeping  Sickness  Commission  of  the  Royal  Society.  Nr.  XVL  London. 

1913  Robertson,  M.,  Notes  on  the  life-history  of  Trypanosoma  gamUense,  with  a  brief  referenee 
to  the  cycles  of  Tryp.  nanum  and  Tryp.  pecorum  in  Glossina  palpalis.  Rep.  Sleeping  Sickness 
Comm.    Nr.  13.    S.  119. 

1907  Rodhain,  J.,  Trypanosomiases  humaine  et  animales  dans  FUbangi.  Arch.  f.  Schiffs-  und 
Tropenhyg.  11.    S.  283. 

1912  Rodhain,  J.,  C.  Pons,  F.  van  den  Branden  et  J.  Bequaert,  Les  trypanosomes  animales 
au  Bas-Katanga  et  leurs  rapports  avec  les  glossines.  Bull.  Soc.  Path.  Exot.  5.  S.  45, 
281  und  608. 


Trypanosomosen. 


195 


1912  Dieselben,  Note  sur  les  trypanosomes  animales  du  Haut-Katanga.  Bull.  Soc.  Path.  Exot. 
5.    S.  810. 

1907  EouBAUD,  E.,  Transmission  de  Trypanosoma  dimorphon  par  Glossina  palpalis  E.  Desv. 
(Note  preliminaire).    Ann.  Pasteur  21.    S.  466. 

1908  Derselbe,  Contribution  ä  la  biologie  de  Glossina  palpalis.  Bull.  Soc.  Path.  Exot.  1.  S.  255. 
1908  Derselbe,  Sur  la  reproduction  et  des  variations  du  developpement  dans  la  Glossina  palpalis 

Rob.-Desv.   C.  R.  Acad.  Sc.  146.  S.  362. 
1908  Derselbe,  Fixation,  Multiplication,  Cultures  d'attente  des  Trypanosomes  pathogenes  dans 
le  Trompe  des  Mouches  Tse-tse.   C.  R.  Acad.  Sciences  146.    S.  423. 

1908  Derselbe,  Infection  naturelle  de  la  trompe  des  Glossines.  Bull.  Soc.  Path.  Exot.  1.  S.  564. 

1913  Shilston,  A.  W.,  Notes  on  Zululand  Trypanosomes.  Union  of  South  Africa  Second  Rep. 
of  the  Direct.  of  Vet.  Research  1912.    S.  345. 

1914  Simpson,  J.  J.,  Entomological  Research  in  British  West  Africa,  V.  Gold  Coast.  Bull.  Entom. 
Res.  5.    S.  1. 

1913  Taute,  M.,  Untersuchungen  über  die  Bedeutung  des  Großwildes  und  der  Haustiere  für  die 
Verbreitung  der  Schlafkrankheit.    Arb.  a.  d.  Kais.  Ges.-Amt.  45.    S.  102. 

1909  Theileb,  A.,  Sur  l'existence  de  Trypanosoma  dimorphon  ou  d'une  espece  voisine  au  Mozam- 
bique  et  au  Zoulouland.   Bull.  Soc.  Path.  Exot.  2.    S.  39. 

1909  Derselbe,  Sur  un  nouveau  trypanosome  de  l'Afrique  du  Sud.  Bull.  Soc.  Path.  Exot.  2. 
S.  392. 

1907  Thiroux,  A.  et  L.  Teppaz,  Les  Trypanosomiases  animales  au  Senegal.  Ann.  Pasteur  21. 
S.  211. 

1908  Dieselben,  Traitement  des  trypanosomiases  chez  les  chevaux  par  l'orpiment  seul  ou  associe 
ä  l'Atoxyl.    C.  R.  Acad.  Sc.  147     S.  657. 

1909  Dieselben,  Traitement  des  trypanosomiases  chez  les  chevaux  (Souma  et  trypanosomiase 
des  chevaux  de  Gambie)  par  l'orpiment  seul  ou  associe  ä  l'atoxyl.  Ann.  Pasteur  23.  S.  240. 

1910  Dieselben,  Traitement  des  trypanosomiases  chez  les  chevaux  par  Torpiment  seul  ou  associe 
ä  l'atoxyl  ou  ä  l'emetique.   Ann.  Pasteur  24.    S.  220. 

1908  Thiroux,  A.,  R.  Wurtz  et  L.  Teppaz,  Rapport  de  la  Mission  d'etudes  de  la  maladie  du 

sommeil  et  des  trypanosomes  animales  sur  la  petite  cote  et  dans  la  region  des  Niayes  au 

Senegal.    Ann.  Pasteur  22.    S.  561. 
1905  Thomas,  H.  W.  and  A.  Breinl,  Report  on  Trypanosomes,  Trypanosomiasis  and  Sleeping 

Sickness:  Pathology  and  Treatment.    Liverpool  School  of  Tropical  Medicine.  Memoir  16. 

S.  1. 

1907  ToDD,  A.  G.,  Second  Report  ön  the  Animal  Disease  of  the  Gambia.   Colonial  Office. 
1912  Uganda  Protectorate.  Annual  Report  of  the  Veterinary  Department  for  the  year  1911 — 1912, 

Ann.  Report  of  Depart.  of  Agric.  for  the  year  ending  March  31.  S.  12.  Entebbe:  Govt: 
Printers . 

1908  Vallee,  Les  nialadies  infectieuses  des  Equides  dans  le  Haut  Senegal  et  le  Niger  (Tr.  äimorplion). 
Bull.  Soc.  Centr.  Medec.  Veterin.  62.    S.  387. 

1915  Webb,  E.  C,  Trypanosomiasis  of  donkeys  and  mules  in  the  Anglo-Egyptian  Sudan.  Some 
results  of  transmission  experiments  and  arsenical  treatment.  J.  Comp.  Path.  and  Therap. 
28.    S.  1. 

1911  Weissenborn,  E.,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  kurzgeißligen  Trypanosomen.  Arch.  f.  Schiffs- 
u.  Tropenhyg.  15.    S.  477. 

1907  Wenyon,  C.  M.,  Action  of  the  colours  of  Benzidine  on  mice  infected  with  Trypanosoma  äi- 
morplion.   J.  of  Hyg.  7.    S.  273. 

1908  Derselbe,  Trypanosomiasis  inDomestic  Animals.  3rd.  Report  Wellcome  Trop.  Res.  Labor. 
S.  135. 

1911  YoRKE,  W.  and  B.  Blacklock,  The  Trypanosomes  found  in  two  horses  naturally  infected 
in  the  Gambia.   Ann.  Trop.  Medicine  and  Parasitology  5.   S.  413  and  6.    S.  107. 


13* 


196 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


10.  Die  durch  Trypanosoma  congolense  Broden  (1904:) 

verursachte  Krankheit. 

Definition. 

Das  Tryp.  congolense  ist  in  Zentralafrika  bei  allen  Haussäugetieren  festgestellt 
worden  und  wird  in  derselben  Weise  wie  Tryp.  dimorphen  übertragen.  Auch  bezüglich 
ihrer  Morphologie  und  Pathogenität  gleichen  sich  beide  ,, Arten"  in  jeder  Beziehung; 
wir  betrachten  sie  daher  als  identisch  miteinander.  Die  Behandlung  in  zwei  ge- 
sonderten Kapiteln  geschieht  nur  aus  Zweckmäßigkeitsgründen. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Die  durch  Tryp.  congolense  und  andere  kleine  Trypanosom.en  hervorgerufene 
Infektion,  die  in  Deutsch-Ostafrika,  im,  Kongostaate  usw.  eine  große  wirtschafthche 
Bedeutung  hat,  wurde  von  Braün  &  Teichmann  (1914)  Paranagana  genannt. 

Wir  wollen  hier  alle  diejenigen  Trypanosomen  aufzählen,  die  nach  unserer 
Überzeugung  mit  Tryp.  congolense  identisch  bzw.  so  nahe  verwandt  sind,  daß  sich 
die  Aufstellung  selbständiger  Arten  nicht  rechtfertigen  läßt.  Als  solche  sind  zu 
nennen : 

1.  Tryp.  pecorum  Bruce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie,  1910  in  parte. 
Wie  bereits  oben  (S.  183)  erwähnt,  umfaßt  diese  Art  sowohl  Tryp.  dimorphon  als 
auch  Tryp.  congolense. 

2.  Tryp.  montgomeryi  Laveran,  1911. 

3.  Tryp.  frobeniusi  Weissenborn,  1911. 

4.  Tryp.  nanum  Laveran,  1905,  das  wir  aber,  der  Übersicht  halber,  im  nächsten 
Kapitel  (S.  204)  für  sich  behandeln  wollen. 

Geschichtliches. 

Im  Jahre  1904  fand  Broden  bei  Schafen  und  einem,  Esel  bei  Galiema  im  Kongo- 
staate Trypanosomen,  die  er  auf  Grund  ihrer  geringen  Größe  und  des  Fehlens  einer 
freien  Geißel  als  eine  neue  Art  auffaßte  und  Tryp.  congolense  nannte.  Später  fand 
er  ähnliche  Trypanosomen  auch  bei  Rindern  und  Kamelen  im  Kongostaat.  Rodhain 
konnte  diesen  Befund  im.  Jahre  1907  bestätigen  und  die  Trypanosomen  bei  Rindern, 
Schafen,  Hunden  und  Pferden  nachweisen.  Außer  im  Kongostaate  ist  dieses  Trypano- 
soma dann  in  den  folgenden  Jahren  in  verschiedenen  Teilen  Afrikas  festgestellt 
worden  (s.  u.). 

Tryp.  montgomeryi  wurde  1909  von  Montgomery  &  Kinghorn  in  Nordost- 
Rhodesia  bei  Rindern  gefunden.  Infolge  der  beträchtlichen  Breite  des  Trypano- 
somas  beschrieb  es  Laveran  (1911)  als  eine  neue  Art. 

Weissenborn  (1911)  stellte  im  Jahre  1909  bei  einer  aus  dem  Hinterlande  von 
Togo  nach  dem  zoologischen  Garten  in  Hamburg  eingeführten  Ponystute  Trypano- 
somen fest,  die  dem  Tryp.  congolense  morphologisch  vollkommen  glichen.  Da  diese 
Trypanosomen  sich  jedoch  in  ihrer  Tierpathogenität,  besonders  in  ihrem  Verhalten 
Meerschweinchen  gegenüber  (s.  S.  198),  vom  Tryp.  congolense  zu  unterscheiden 
schienen,  vermutet  Weissenborn,  daß  es  sich  vielleicht  um.  eine  neue  Art  handele, 
und  schlägt,  unter  Vorbehalt,  den  Namen  Tryp.  frobeniusi  vor. 

Vorkommen. 

Tryp.  congolense  und  seine  näheren  Verwandten  sind  gefunden  im  Kongo- 
staat von  Broden  (1904),  von  Rodhain  (1907)  in  dem  Uellebezirk,  von  Rodhain, 
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PoNS,  Vandenbranden  &  Beqüaert  (1912)  in  Katanga  und  von  Greggio  (1917)  im 
Inkissital;  im  Französisch-Kongo  von  Rodhain  (1907)  im  Ubangigebiete,  von  Martin, 
Leboeüf  &  RoüBAüD  (1908)  am  Kongoflusse,  von  Kerandel  (1908)  in  den  Shanga,- 
Logone-  und  Ouhamebezirken  und  von  Boüillez  (1916)  im  Charibezirk;  in  Uganda 
von  Brüge,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie  (1910);  im  Britisch- Sudan  (in  den  Pro- 
vinzen Mongalla  und  Kordofan)  von  Balfoür  (1913);  am  Tanganjikasee  von  Kleine 
&  Fischer  (1911)  und  Fehlandt  (1911);  in  verschiedenen  Teilen  Deutsch-Ostafrikas 
von  Braün  &  Teichmann  (1914);  in  Nordwest-Rhodesia  von  Montgomery  &  King- 
horn (1909)  sowie  Bevan;  in  Nordost-Rhodesia  von  Montgomery  &  Kinghorn  (1909) 
sowie  Hornby  (1917);  in  Süd-Rhodesia  von  Bevan  (1910)  und  Jack  (1917);  in  Nyasa- 
lande  von  Hornby  (1917);  in  Portugiesisch-Ostafrika  (Mozambique)  von  Jowett 
(1911);  auf  der  Insel  Principe  von  Da  Costa,  Sant'  Anna,  Correia  dos  Santos  & 
de  Aranjo  Alvares  (1915),  im  Zululande  von  Shilston  (1913);  im  Betschuanalande 
von  Andrews  (1913);  ferner  an  der  Goldküste  (Akkra)  von  Macfie  (1915  u.  1916) 
und  in  Sierra  Leone  von  Yorke  &  Blacklock  (1915). 

Ätiologie. 

Das  Tryp.  congolense  ist  in  der  Regel  etwa  10 — 17  /t  lang  und  1,5 — 3  /n  breit. 
Nach  Laveran  (1908),  der  seinen  Stamm  direkt  von  Broden  bezog,  kann  man  kleine 
und  große  Formen  unterscheiden;  erstere  messen  10 — 13  /n,  letztere  16 — 17  /.<.  Höhnel 
(1908)  hat  ebenfalls  einen  dem  Institut  für  Schiffs-  und  Tropenkrankheiten  in  Ham- 
burg von  Broden  zur  Verfügung  gestellten  Stamm  untersucht  und  unterscheidet 
kleine  Formen,  die  etwa  10 — 15  /li  lang  und  2 — 3  fi  breit  sind  und  große  Formen, 
die  eine  Länge  von  16 — 24  /li  und  eine  Breite  von  2 — 4  ju,  aufweisen.  Dieses  Beispiel 
soll  von  neuem  zeigen,  wie  groß  die  Variabilität  eines  und  desselben  Trypanosonien- 
stammes  sein  kann  und  wie  wenig  Gewicht  man  auf  die  Größe  als  diagnostisches 
Merkmal  legen  darf. 

Der  ovale  Kern  liegt  ungefähr  in  der  Mitte  des  Plasmakörpers.  Der  Blepharo- 
plast  ist  deutlich  sichtbar.  Die  undulierende  Membran  ist  wenig  gewellt.  Eine  freie 
Geißel  ist  nicht  vorhanden;  das  Protoplasma  setzt  sich  bis  an  die  Geißelspitze 
fort.  Das  Hinterende  des  Plasmaleibes  ist  stumpf  und  abgerundet,  das  Vorderende 
nicht  sehr  spitz.    Vakuolen  sind  zuweilen  vorhanden  (Höhnel). 

Die  Vermehrung  geschieht  durch  Zweiteilung.  Die  Bewegung  ist  lebhaft, 
jedoch  bleiben  die  Trypanosom.en  gewöhnlich  im  Gesichtsfeld.  Höhnel  hat  ge- 
funden, daß  ein  Trypanosoma  gelegentlich  in  ein  rotes  Blutkörperchen  eindringen 
bzw.  es  durchbohren  kann;  dies  dürfte  jedoch  ein  seltener  Auf nahm,efall  sein. 

Auf  der  Höhe  der  Infektion  sind  die  Trypanosomen  in  großen  Mengen  im  peri- 
pheren Blute  vorhanden,  desgleichen  in  der  Leber  und  Lunge,  besonders  aber  im 
Herzen. 

Übertragung. 

Die  natürliche  Übertragung  des  Tryp.  congolense  geschieht  in  der  Regel  durch 
Glossina.  Rodbaüd  (1909)  hat  zuerst  nachgewiesen,  daß  Glossina  palpalis  die  In- 
fektion übertragen  kann.  Diese  Feststellung  wurde  von  Fehlandt  (1911)  und  Black- 
lock &  Yorke  (1915)  bestätigt.  Daß  auch  Gl.  morsitans  die  Krankheit  übertragen 
kann,  hat  zuerst  Fehlandt  (1911)  und  dann  Rodhain,  Pons,  Vandenbranden  & 
Beqüaert  (1912)  experimentell  nachgewiesen. 

Roübaud  sowie  Rodhain  und  seine  Mitarbeiter  haben  gezeigt,  daß  Tryp.  con- 
golense sich  im  Rüssel  und  Darm  der  Fliege  entwickelt.  Es  handelt  sich  also  um 
eine  ,,infection  totale"  im  Sinne  Roübaüd's. 

Ob  außer  den  Glossinen  noch  andere  Fliegen  eine  nennenswerte  Rolle  bei  der 
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Verbreitimg  des  Tryp.  congolense  spielen,  ist  experimentell  nicht  festgelegt,  dürfte 
aber  nach  den  Beobachtungen  verschiedener  Autoren  recht  wahi'scheinhch  sein. 
Brüce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie  (1910)  verniuten,  daß  Tahanus  (Tab.  se- 
cedens),  vielleicht  auch  Haematopota  und  Chrysofs  die  Überträgerrolle  übernehmen 
könnten.  Dasselbe  vermutet  Balfoür  (1913)  von  Chrysops  und  Stomoxys,  während 
Bruce  und  seine  Mitarbeiter  Stomoxys  für  harmlos  halten.  Jowett  (1911)  hat  ge- 
zeigt, daß  Haematopota  oder  Stomoxys  (wahrscheinlich  erstere)  die  von  ihm,  in  Portu- 
giesisch-Ostafrika  gefundenen  Trypanosoraen  übertragen  können  und  Jack  (1917) 
hält  Tahanus,  Haematopota  und  Stomoxys  für  wahrscheinhche  Überträger. 

Pathogenität. 

Eine  natürliche  Infektion  mit  Tryp.  congolense  ist  bei  Rindern,  Schafen,  Ziegen, 
Pferden,  Eseln,  Maultieren,  Kamelen,  Schweinen  und  Hunden  beobachtet  worden. 

Ferner  hat  man  die  Infektion  auf  folgende  Versuchstiere  übertragen  können: 
Affen,  Katzen,  Igel,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Ratten,  Mäuse  usw.  Besondere 
Bedeutung  hat  die  Übertragimg  auf  Meerschweinchen,  weil  man,  gerade  bei 
der  Gruppe  der  kleinen  Trypanosomen,  das  Verhalten  dieser  Tierart  als  Unter- 
scheidungsmerkmal für  die  einzelnen  Trypanosomenarten  benutzen  woUte  (vgl.  S.  214). 

HöHNEL  (1908)  hat  bereits  festgestellt,  daß  sein  congolenseStamm,  im  Gegensatz  zu  dem 
von  DuTTON,  ToDD  &  KiNGHORN  (1907)  untersuchten,  sehr  leicht  auf  Meerschweinchen  über- 
tragbar war.  Laveran  (1908,  1909),  der  diese  Tiere  ebenfalls  infizieren  konnte,  hatte  oft  negative 
Erfolge,  wenn  der  Stamm  mehrere  Mäusepassagen  durchgemacht  hatte.  Bruce  und  seine  Mit- 
arbeiter (1910)  fanden,  daß  Meerschweinchen  gegen  Tryp.  pecorum  absolut  refraktär  waren,  da- 
gegen konnte  Laveran  (1910)  diese  Tiere  leicht  mit  Tryp.  pecorum  infizieren.  Auch  Jowett 
(1911),  Martin  &  Ringenbach  (1911)  u.  a.  hatten  positive  Erfolge.  Weissenborn  (1911)  konnte 
das  vom  Pferde  abgeimpfte  Tryp.  „frobeniusi'''  auf  Meerschweinchen  nicht  übertragen,  auch  ver- 
hielten sich  Ratten  diesem  Trypanosoma  gegenüber  ziemlich  refraktär.  Nach  Braun  &  Teich- 
mann (1914)  gelingt  die  Infektion  mit  den  ostafrikanischen  Stämmen  nur  bei  einem  Teil  der  ge- 
impften Meerschweinchen. 

Dieses  verschiedene  Versuchsergebnis  der  einzelaen  Autoren  hat  unseres  Er- 
achtens eine  sehr  geringe  Bedeutung  und  beruht  zweifellos  auf  der  verschiedenen 
Herkunft  der  untersuchten  Stämme.  Wü'd  ein  Stamm  direkt  von  dem  natürlich 
erkrankten  Tiere  auf  die  kleinen  Versuchstiere  abgeimpft,  wie  dies  bei  dem  von 
Weissenborn  (1911)  von  einem  Pferde  und  von  Theiler  (1909)  von  einem  Rinde  ent- 
nommenen Stamm  der  Fall  war,  so  verhalten  sich  Meerschweinchen,  Ratten  und 
Mäuse  vielfach  refraktär.  Wenn  aber  der  Stamm  längere  Zeit  im  Laboratorium  in 
den  kleinen  Versuchstieren  fortgezüchtet  wird,  so  erhöht  sich  in  der  Regel  seine  Vü'u- 
lenz  für  die  betreffende  Art.  So  fanden  Blacklock  &  Yorke  (1913),  daß  ein  aus  einem 
Pferde  in  Gambia  isolierter  Trypanosomenstamm  {congolense,  dimorpJion  oder  nanum) 
Ratten  zunächst  nur  in  Ausnahmefällen  tötete;  von  der  5.  bis  zur  14.  Generation 
erfolgte  der  Tod  im  Durchschnitt  nach  88,6  Tagen  und  von  der  42.  bis  zur  51.  Gene- 
ration nach  8,6  Tagen! 

Pathogenese. 

Auf  Grund  der  ,, unglaublichen  Mengen  von  Trypanosomen"  im  Herzblut  der 
infizierten  Tiere  kurz  vor  dem  Tode  neigt  Höhnel  zu  der  Ansicht,  ,,daß  vielleicht 
als  letzte  Todesursache  doch  auch  eine  rein  mechanische  Schädigmig  des  Herzens 
dessen  Stillstand  bewirkt".  Allerdings  sei  das  Herz  dann  schon  sehr  geschwächt. 
Wir  glauben,  daß  der  Tod  bei  einer  Tryp.  congolense-lToiektioiix  ebenso  wie  bei  der 
Ngana  (s.  S.  122ff.)  und  anderen  Trypanosomosen  in  der  Hauptsache  eine  Folge  der 
Toxin  Wirkung  ist. 
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Krankheitserscheinungen  und  Yerlauf. 

Bei  Rindern  bestehen  die  Krankheitserscheinungen  nach  den  Beobachtungen 
von  Brüden  (1904)  und  Rodhain  (1907)  in  Trägheit  und  Abmagerung.  Das  Haar- 
kleid ist  rauh,  der  Gang  unsicher.  Die  Hinterextremitäten  werden  nachgeschleift. 
Zuweilen  besteht  Konjunktivitis.  Ödeme  werden  niemals  beobachtet.  Die  ober- 
flächlichen Lymphdrüsen  sind  geschwollen.  Im  Blute  sind  die  Parasiten  meist  spär- 
lich; Broden  konnte  sie  leichter  durch  Punktion  der  Lymphdrüsen  nachweisen. 
Die  Krankheit  nimmt  in  der  Regel  einen  chronischen  Verlauf. 

Bei  Pferden  beobachtet  man  Abmagerung  und  Schwellxmg  der  Drüsen. 
Der  Puls  ist  beschleunigt  (Rodhain).  Broden  beobachtete  eine  Spontaninfektion 
bei  einem  Esel,  der  nach  5  Monaten  einging. 

Schafe  und  Ziegen  erkranken  chronisch;  letztere  scheinen  nicht  selten  zu 
genesen  oder  überhaupt  unempfänglich  zu  sein  (Laveran).  Die  Likubation  beträgt 
etwa  8  Tage.  Die  Tiere  verlieren  den  Appetit,  magern  stark  ab  und  sind  sehr 
schwach  auf  den  Beinen.    Die  Parasiten  sind  nur  spärlich  im  Blute  vorhanden. 

Schweine,  bei  denen  Rodhain,  Pons,  Vandenbranden  &  Beqüaert  (1912) 
in  Katanga  zuerst  eine  Infektion  mit  Tryp.  congolense  nachwiesen,  zeigen  nach  den 
Beobachtungen  von  Greggio  (1917)  überhaupt  keine  Krankheitserscheinungen. 
Dieser  Autor,  der  bei  38%  aller  im  Tale  des  Inkissiflusses  im  Belgisch-Kongo  unter- 
suchten Schweine  diese  Trypanosomenart  fand,  erbhckt  die  Bedeutung  dieser  Fest- 
stellung in  der  Tatsache,  daß  die  Schweine  den  Glossinen,  besonders  Gl.  palpalis, 
als  Nahrungsquelle  dienen  und  sie  in  die  Nähe  menschlicher  Wohnungen  locken 
und  somit  indirekt  zur  Verbreitung  der  Schlafkrankheit  beitragen. 

Bei  Hunden  beträgt  die  Inkubation  10 — 15  Tage  und  die  Krankheitsdauer 
21 — 52,  im  Durchschnitt  34  Tage  (Laveran).  Die  Tiere  zeigen  ein  verändertes  Be- 
nehmen, sind  matt  und  träge  und  hegen  meist.  Sie  magern  stark  ab  und  schwanken 
beim  Gehen,  besonders  in  der  Hinterhand.  Kleine  &  Fischer  (1911)  beobachteten 
auch  Ödeme  am  Bauch.  Weissenborn  (1911)  konnte  seinen  Tryp.  frobeniusiSta,mm 
nur  auf  einen  von  vier  Hunden  übertragen.  Das  Tier  starb  nach  33  Tagen.  Später 
beobachtete  derselbe  Autor  einen  Fall,  der  in  Heilung  überging.  Kurz  vor  dem  Tode 
sind  die  Trypanosomen  sehr  zahlreich  im  Blute ;  das  Blut  zeigt  Agglutinationserschei- 
nungen. 

Katzen  erkranken  nach  11 — 25  und  sterben  nach  68 — 85  Tagen. 

Affen  scheinen  sehr  empfänghch  zu  sein.  Die  gegenteiligen  Angaben  von 
Weissenborn  über  die  Empfänglichkeit  verschiedener  Versuchstiere  müssen  alle 
von  dem  oben  besprochenen  Standpunkte  aus  beurteilt  werden,  nämlich  daß  Weissen- 
born seine  Versuchstiere  mit  einem,  direkt  vom  Pferde  entnommenen  Stamm  infizierte. 

Kaninchen  sterben  nach  4 — ^10  Wochen,  können  aber  auch  genesen. 

Uber  die  Empfänglichkeit  der  Meerschweinchen  machen  die  Autoren  sehr 
verschiedene  Angaben  (s.  S.  198);  in  der  Regel  erkranken  sie  nach  7 — 8  Tagen  und 
sterben  nach  14  Tagen. 

Bei  Ratten  dauert  die  Inkubation  etwa  8  Tage  und  die  Krankheit  selbst 
15 — 29  Tage  (Laveran).  Über  die  Steigerung  der  Virulenz  von  Tryp.  congolense 
für  Ratten,  die  Blacklock  &  Yorke  (1913)  beobachteten,  ist  bereits  oben  (S.  198) 
einiges  gesagt  worden. 

Mäuse  sind  weniger  empfänglich.  Einige  sterben  bereits  nach  18 — 20  Tagen, 
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bei  anderen  dauert  die  Krankheit  bis  1  Jahr,  während  noch  andere  genesen,  ohne 
jedoch  gegen  eine  Neuinfektion  immun  zu  sein  (Laverax). 

Pathologisch-anatomisch©  Veränderungen. 

Das  hauptsächhchste  und  oft  das  einzige  Merkmal  am  toten  Tier  ist  die  Milz- 
vergrößerung, die  bei  Hunden,  Meerschweinchen,  Ratten  und  Mäusen  sehr  aus- 
geprägt ist;  bei  Rindern  und  Ziegen  soll  sie  gelegenthch  auch  fehlen.  Dagegen  zeigen 
die  Rinder  eine  Vergrößerung  der  Lym.phdrüsen  und  häufig  ein  seröses  oder  blutiges 
Exsudat  in  der  Bauchhöhle  und  im  Herzbeutel  (Broden). 

Bei  Meerschweinchen  beobachtete  Laveran  öfters  Milz-  und  Leberrupturen. 

Diffcrentialdiagnose. 

Es  interessiert  uns  zunächst  nur  die  Frage,  ob  man  das  Tryp.  congolense  unter 
allen  Umständen  von  den  übrigen  Trypanosomen  dieser  Gruppe  unterscheiden  kann, 
d.  h.  ob  es  eine  ,,gute  Art"  darstellt.  Vom  zoologischen  Standpunkte  aus  muß  diese 
Frage  glatt  verneint  werden,  denn  nach  unseren  bisherigen  Kenntnissen  ist  Tryp. 
congolense  weder  morphologisch  noch  entwicklungsgesohichtlich  niit  Sicherheit  vom 
Tryp.  dimorphon,  nanum  usw.  zu  unterscheiden.  Wir  wollen  die  Merkmale,  auf  Grund 
deren  die  Autoren  die  Abgrenzung  dieser  Trypanosomen  voneinander  vollzogen  haben, 
kritisch  betrachten. 

Tryf.  dimorphon  soll  sich  durch  das  Auftreten  von  größeren  Formen  neben  den  Ideineu 
leicht  vom  Tryp.  congolense  unterscheiden.  Letzteres  könnte  als  ein  dimorphon-Stamm,  dem  die 
größeren  Formen  verloren  gegangen  sind,  betrachtet  werden.  Indessen  hat  Höhnel  (1908)  bei 
einem  einwandfreien  congolense-Sta,mm  (d.  h.  einem  vom  Kongo  bezogenen  Stamm)  dieselben 
Größenunterschiede  festgestellt.  Andere  Autoren  haben  diesen  Befund  bestätigt.  Broden  (1904) 
will  bei  seinen  Übertragungen  auf  Affen  und  Meerschweinchen  auch  größere  Formen  mit  freier 
Geißel  beobachtet  haben.  Andererseits  beobachtet  man  bei  manchen  (feor^^/ion-Infektionen  fast 
ausschließlich  kleine  Formen.  Man  darf  daher  wohl  annehmen,  daß  Tryp.  congolense  imd  dimor- 
phon dieselbe  Variabilität  zeigen.  Im  übrigen  stirnmen  sie  morphologisch  genau  miteinander  über- 
ein.  Auch  die  Entwicklung  in  der  Fliege  ist  die  gleiche. 

Ferner  soll  Tryp.  dimorphon  im  allgemeinen  viel  virulenter  sein  als  Tryp.  congolense.  Wir 
haben  aber  oben  gesehen,  wie  außerordentlich  variabel  die  Virulenz  des  letztgenannten  und  anderer 
Trypanosomen  sein  kann.  Keinesfalls  darf  dieses  Merkmal  zur  Aufstellung  neuer  Axtm  benutzt 
werden.  Ebensowenig  darf  man  aus  dem  Verhalten  der  Trypanosomen  einem  i\jrzneiraittel  gegen- 
über auf  Artverschiedenheit  schließen;  so  soll  das  Atoxyl  ohne  Wirkung  auf  das  Tryp.  congolense 
sein,  dagegen  eine  günstige,  wenn  auch  schwache  Wirkung  auf  eine  (^mo?'2)/jon-Infektion  ausüben. 
Bei  dieser  Art  der  Diagnosestellung  käme  man  aus  dem  circulus  vitiosus  gar  nicht  heraus;  denn 
jeden  Stamm,  der  unempfindlich  gegen  Atoxyl  wäre,  würde  man  congolense  nennen  und  jeden 
empfindlichen  Stamm  dimorphon. 

Schließlich  hat  Laveran  (1908)  durch  Ki'euzimmunisierung  gezeigt,  daß  Tiere,  die  gegen 
eine  Tryp.  congroüewse-Infektion  immun  sind,  mit  Tryp.  dimorphon  infiziert  werden  können  und 
umgekehrt. 

Wir  haben  aber  des  öfteren  (s.  S.  6f .)  schon  darauf  hingewiesen,  daß  wir  diesem 
Verfahren  nicht  den  hohen  Wert  beimessen  können,  wie  Laveran,  Mesnil  und  andere 
Autoren  zu  tun  geneigt  sind. 

Tryp.  pecorum  wurde  von  Brüce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie  (1910)  nur 
als  Sammelnamen  für  Tryp.  dimorphon,  congolense  usw.  (s.  -S.  183)  geschaffen. 
Laveran  (1910)  will  aber  auf  Grund  der  größeren  Virulenz  des  ihm  von  den  genannten 
Autoren  zur  Verfügung  gestellten  pecorumSteumnes  und  auf  Grimd  seiner  Kjeuz- 
immunisierungsversuche  mit  Tryp.  pecorum,  dimorphon  und  congolense  ersteres  als 
eine  selbständige  Art  aufgefaßt  wissen,    Wir  können  ihm  darin  nicht  beipflichten. 

Tryp.  montgomeryi  soll  breiter  sein  als  Tryp.  congolense.    Die  größte  Breite 
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bei  ersterem  beträgt  etwa  3 — 3,75  p,;  das  Verhältnis  der  Breite  zur  Länge  ist  etwa 
1:4.  Es  kommen  aber  congolense-^tämme  vor,  bei  denen  das  Verhältnis  etwa  das- 
selbe ist.  So  fand  Weissenborn  (1911)  bei  seinem  jroheniusi-^ia,mxa.  Formen  beim 
Hund,  die  3,34:15  und  bei  der  Maus,  die  3,4:10  maßen. 

Weissenborn  selbst  hat  seinen  Stamm  nur  unter  allem  Vorbehalt  als  neue 
Art  beschrieben.  Die  geringe  Virulenz  schien  ihm  eine  Abgrenzung  zu  rechtfertigen. 
Wir  haben  aber  gesehen,  daß  die  Arbeiten  der  letzten  Jahre  gegen  diese  Auffassung 
sprechen. 

Die  Abgrenzung  zwischen  Tryp.  congolense  und  nanum  wollen  wir  im  nächsten 
Kapitel  besprechen. 

Behandlung. 

Merkwürdig  ist  die  bereits  erwähnte  Tatsache,  daß  Atoxyl  (und  dessen  Derivat 
Azetyl)  ohne  jede  Wirkung  auf  Tryp.  congolense  bleibt,  während  es  doch  auf  fast 
alle  Trypanosomen  abtötend  wirkt. 

Natriumtartrat  und  die  Verbindung  des  Brechweinsteins  mit  Anihn  zeigen 
eine  günstige  Wirkung  auf  die  Tryp.  congolense-lniektion  der  kleinen  Versuchstiere 
(Meerschweinchen).  Auch  das  Auripigment  ist  sehr  wirksam.  Dieses  Mittel  ist 
von  RovERE  (1911)  bei  Rindern  mit  gutem  Erfolg  angewandt  worden.  Er  gibt  6  g 
pro  100  kg  Körpergewicht. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Rodhain,  Pons,  van  den  Branden  &  Be- 
QüAERT  (1912)  hat  das  Arsenopheny Igly zin  nur  eine  geringe  Wirkung,  dagegen 
konnten  sie  mit  Tryparosan  für  sich  allein  oder  in  Verbindung  mit  Brechweinstein 
dauernde  Heilungen  bei  Ziegen  erzielen.  Dieses  Mittel  wird  per  os  verabfolgt  in  Dosen 
von  3 — 4  g  an  2  aufeinanderfolgenden  Tagen.  Hunde  bekomm,en  2  x  2,5  g.  Das 
Mittel  wird  gut  vertragen.  Rodhain  &  van  den  Branden  (1916)  haben  diese  Ver- 
suche fortgesetzt  und  gezeigt,  daß  das  Tryparosan  ein  spezifisches  Mittel 
gegen  die  kleinen  Trypanosomen  der  dimorphon-congolense-GruTpTpe 
darstellt.  Das  Mittel  wird  per  os  gegeben  und  zwar  für  Schafe,  Ziegen,  Schweine 
imd  Meerschweinchen  in  einer  Dosis  von  0,5  g  per  Kilogramm  Körpergewicht. 
Ziegen  vertragen  noch  0,7  g  gut.  Die  Dosis  wird  entweder  auf  einmal  oder  an  2  bis 
3  aufeinanderfolgenden  Tagen  gegeben.  Die  Trypanosonien  werden  vollständig 
aus  dem  Blute  vertrieben  und  die  Heilung  scheint  eine  dauernde  zu  sein. 

Rodhain  &  van  den  Branden  haben  ferner  gezeigt,  daß  Trypanblau  und 
Kupfersalvarsan  ohne  Wirkung  auf  Tryp.  congolense  sind. 

Laveran  (1915)  hat  das  von  ihm  und  Roüdsky  (1914)  in  die  Trypanosomen- 
therapie  eingeführte  0^  Derivat  des  Diaminoarsenobenzin  mit- gutem  Erfolg  bei  der 
Tryp.  congolense-lnfelKtion  der  Hunde  angewandt.  Zwei  von  drei  behandelten  Tieren 
wurden  geheilt.    Die  Dosis  beträgt  0,02 — 0,03  g  per  Kilogramm  Körpergewicht. 

Immunität. 

Wie  bei  den  übrigen  Trypanosomen  so  bewirkt  auch  elas  einmahge  Überstehen 
einer  Tryp.  con^oZense-Infektion  in  der  Regel  eine  Immunität  gegen  eine  Reinfektion. 
Laveran  fand  jedoch,  daß  Ziegen  nach  der  ersten  Reinfektion  nochmals  leicht  er- 
kranken können.  Mäuse,  die  die  Infektion  überstanden  haben,  sollen  nicht  immun 
sein  (s.  S.  144). 
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11.  Die  durch  Trypanosoma  namini  Laveran,  1905 
yerursachte  Krankheit. 

Definition. 

Tryf.  nanum  (das  ,,Zwergtrypano£oma")  ist  das  kleinste  pathogene  Trypano- 
soma, das  hauptsächlich  bei  Rindern  im  britischen  Sudan,  aber  auch  bei  Equiden, 
Schalen  und  Ziegen  gefunden  wurde  und  eine  tödhche  Infektion  hervorruft.  Es 
soll  sich  von  den  anderen  geißellosen  Trypanosomen  dieser  Gruppe  dadurch  unter- 
scheiden, daß  es  auf  die  kleinen  Versuchstiere  nicht  übertragbar  ist. 

Wir  können  rms  diesem  Urteil  nicht  anschließen,  betrachten  vielmehr  das 
Tryp.  nanum  als  identisch  mit  Tryf.  dimorfhon,  congolense  usw.  (s.  u.).  Die  ge- 
ringere Größe  berechtigt  höchstens  dazu,  von  einer  Ideinen  Varietät  zu  sprechen. 
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Geschichtliches. 

Im  Jahre  1904  fand  Balfoür  im  Blute  eines  Esels  aus  der  Bahr-El-Ghazal- 
Provinz  im  britischen  Sudan  kleine  Trypanosomen,  die  identisch  zu  sein  schienen 
mit  den  von  Head  (1904)  bei  Maultieren  aus  derselben  Provinz  und  bei  Rindern 
aus  Shilluk  entdeckten  Parasiten.  In  den  darauffolgenden  Jahren  wurden  dieselben 
Trypanosomen  von  Balfoür  und  seinen  Mitarbeitern  noch  in  verschiedenen  Teilen 
des  Sudans  und  in  den  Grenzbezirken  Abessiniens  gefunden.  Der  Stamm  wurde 
an  Laveran  geschickt  und  von  ihm  (1905)  Tryf.  nanum  genannt. 

Vorkommen. 

Außer  im  Sudan  und  den  angrenzenden  Gebieten,  wo  dieses  Trypanosoma 
von  Balfoür  (1904,  1906,  1908,  1913),  Head  (1904),  Wenyon  (1908),  Fry  (1911)  u.  a. 
gefunden  wurde,  ist  das  Tryf.  nanum  oder  nahe  verwandte  ,, Arten"  noch  beobachtet 
in  Uganda  von  Bruce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie  (1910)  und  Düke  (1912,  1916), 
am  Tanganjikasee  von  Kleine  &  Fischer  (1911),  in  Nigeria  von  Macfie  (1913)  und 
Brandt  (1914),  im  Französisch-Kongo  von  Boüilliez  (1916)  und  in  Rhodesia  von 

MONTGOMERY  &  KlNGHORN  (1909)  SOwic  KiNGHORN  &  YoRKE  (1912), 

Ätiologie. 

Das  Tryf.  nanum  hat  eine  Länge  von  etwa  10 — 16  jx  (durchschnittlich  13  bis 
14  /j)  und  eine  Breite  von  1 — 2^4  Die  undulierende  Mernbran  ist  relativ  schmal 
und  wenig  gewellt.  Eine  freie  Geißel  ist  nicht  vorhanden  oder  nur  ganz  kurz;  das 
Protoplasma  setzt  sich  bis  an  die  Geißelspitze  bzw.  in  deren  unmittelbare  Nähe 
fort.    Das  Hinterende  ist  stunapf.    Das  Plasma  ist  homogen,  ohne  Granula. 

Die  Bewegung  im,  frischen  Präparat  ist  zwar  lebhaft,  das  Trj'panosoma  ver- 
läßt aber  nur  selten  das  Gesichtsfeld. 

Übertragung. 

Die  einzigen  positiven  Übertragungsversuche  wurden  von  Duke  (1912)  mit 
Glossina  palpalis  ausgeführt.  Fry  (1911),  Kleine  &  Fischer  (1911)  sowie  Kinghorn 
&  YoRKE  (1912)  betrachteten  Gl.  morsitans  als  Überträgerin. 

Miss  Robertson  (1913)  hat  die  Entwicklung  des  Tryp.  nanum  in  Gl.  falpalis 
genauer  studiert : 

In  mancher  Beziehung  ähnelt  die  Entwicklung  der  des  Tryp.  gambiense.  Die  Infektion 
beginnt  im  Enddarm  und  nach  10  Tagen  hat  sie  sich  fast  über  den  ganzen  End-  und  Mitteldarm 
*iusgedehnt.  Die  schlanken  Formen  treten  nach  10  bis  14  Tagen  auf.  Nach  20  Tagen  ist  auch  der 
Proventrikulus  infiziert.  Etwa  am  25.  Tage  hat  die  Infektion  den  Eüssel  erreicht,  wo  die  Trypano- 
somen Krithidienform  annehmen.  Die  Krithidien  werden  niemals  im  Darm  gefunden.  Eine  Speichel- 
drüseninfektion kommt  bei  Tryp.  nanum  nicht  vor. 

Pathogenität. 

Das  Tryp.  nanum  befällt  in  erster  Linie  Rinder.  Aber  auch  Pferde,  Maultiere, 
Esel,  Schafe  und  Ziegen  erkranken  unter  natürlichen  Bedingungen.  Ferner  ist  eine 
Infektion  mit  kleinen  geißellosen  Trypanosomen  bei  verschiedenen  Wildarten  (s.  S.  242/3 
u.  248/9)  beobachtet  worden. 

Balfour  (1906)  hat  Affen,  Hunde  und  Kaninchen  ohne  Erfolg  geirapft,  ebenso 
mißlangen  die  Infektionsversuche  von  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern  (1911)  bei 
Affen,  Hunden,  Meerschweinchen,  Ratten  und  Mäusen.  Auch  Kleine  &  Fischer 
(1911)  berichten,  daß  Hunde  und  Affen  stets  refraktär  gegen  ihren  nonitm-Stamni 
waren. 
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Die  Nichtübertragbarkeit  auf  kleine  Versuchstiere  Avurde  eben  bisher  als  Avich- 
tigstes  Artmerkmal  des  Tryp.  nanum  angesehen,  wobei  man  natiuhch  so  verfuhr, 
daß  man  jeden  Trypanosomenstamm,  der  auf  kleine  Versuchstiere  nicht  übertragbar 
war,  Trijf.  nanum  taufte.  Nun  ist  es  Wenyon  (1908)  aber  gelungen,  in  einem  Falle 
eine  von  15  Ratten  und  in  einem  anderen  Falle  zwei  junge  Hunde  mit  Tryp.  ,, nanum" 
zu  infizieren.  Es  ist  allerdings  wahrscheinhch,  daß  Wenyon  eine  Mischinfektion 
mit  Tryp.  ,,pecaudi"  vor  sich  hatte  (wie  auch  Fry,  1911  vermutet),  denn  er  be- 
schreibt kurze,  geißellose  Formen  von  10 — 15  ju  Länge  und  daneben  20  lange 
Formen  mit  einer  5  fi  langen  Geißel. 

Balfoür  (1913)  selbst  hat  aber  den  Erreger  einer  in  Mongalla  (süclösthchem 
Sudan)  verbreiteten  Rindertrypanosomose  auf  einen  Hund  übertragen  können.  Und 
durch  die  Versuche  von  Blacklock  &  Yorke  (1913)  ist  der  Wert  der  Pathogenität 
für  Versuchstiere  als  Artmerkmal  in  ein  sehr  fragwürdiges  Licht  gestellt. 

Diese  Autoren  untersuchten  einen  kleinen,  geißellosen  Trypanosomenstamm  aus  einem 
aus  Senegambien  stammenden  Pferde.  Bei  der  Abimpfung  vom  Pferde  wurden  in  der  2.  bis  4.  Passage 
folgende  Tiere  geimpft:  8  Batten  (davon  3  mit  positivem,  5  mit  negativem  Erfolg),  4  Mäuse  (2  pos., 
2  neg.),  3  Kaninchen  (2  pos.,  1  neg.),  4  Meerschweinchen  (2  pos.,  2  neg.)  und  3  Ziegen  (1  pos.,  1  neg.), 
Nach  wenigen  Passagen  durch  Batten  war  der  Stamm  aber  für  diese  Tierart  pathogen  geworden 
und  zwar  steigerte  sich  die  Pathogenität  immer  mehr.  Von  der  5.  bis  zur  14.  Generation  betrug  die 
durchschnittliche  Lebensdauer  der  Ratten  88,6  Tage  und  von  der  42.  bis  zur  51.  nur  8,6.  Die 
Autoren  betonen,  daß,  wenn  ihnen  zu  Anfang  der  Versuche  nur  wenige  Versuchstiere  ziu  Verfügung 
gestanden  hätten  (wie  dies  in  den  Tropen  meist  der  Fall  ist),  sie  den  Parasiten  auf  Grund  der 
vielen  negativen  Übertragungsversuche  höchstwahrscheinhch  Tryp.  nanum  genannt  hätten.  Tat- 
sächlich erwies  sich  aber  der  Stamm  nach  einiger  Zeit  als  hochvirulent  für  Ratten.  Sie  kommen 
daher  zu  dem  Schluß,  Tryp.  nanum  \md  Tryp.  congolense  seien  eine  und  dieselbe  Art. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  von  Balfodr  (1906)  in  mehreren  Teilen  des  Sudans  beobachtete  Kjankheit 
der  Rinder  nimmt  einen  chronischen  Verlauf.  Die  Hauptsymptome  sind  hochgradige 
Anämie,  allgemeine  Schwäche,  Abmagerung,  Nasenausfluß.  Gegen  Ende  der  Krank- 
heit läßt  das  Tier  den  Kopf  hängen;  dann  bricht  es  zusammen  und  ist  nicht  mehr 
zum  Aufstehen  zu  bewegen.  Die  Haut  fühlt  sich  kalt  an,  das  Haarkleid  ist  rauh, 
die  Atmung  ist  beschleunigt  und  hörbar,  Harn  und  Kot  füeßen  unfreiwiUig  ab.  Der 
Appetit  bleibt  bis  zum  Schluß  bestehen. 

Head  (1904)  und  Balpoür  (1906)  haben  die  Krankheit  auch  bei  Maultieren 
beobachtet.  Die  Symptome  sind  denen  bei  Rindern  ähnlich.  Häufig  zeigen  die 
Maultiere  auch  Ödeme  an  den  Genitalien  und  den  Extremitäten.  Die  Inkubation 
soll  2  Wochen  bis  2  Monate  betragen.  Die  Krankheit  selbst  dauert  einige  Wochen 
bis  einige  Monate.  Nach  Brandt  (1914)  endigt  die  Tryp.  «an^m-Infektion  der  Pferde 
in  Nigeria  stets  mit  dem  Tode. 

Bei  Schafen  und  Ziegen  kann  die  Infektion  tödlich  verlaufen.  Manche  Tiere 
genesen  aber.    Einige  sind  sogar  refraktär  gegen  eine  Tryp.  nanum-lnieküon. 

Pathologisch- anatomischer  Befund. 

Milz-  und  Leberschwellung  scheint  nicht  vorhanden  zu  sein,  dagegen  zeigen 
die  Tiere  eine  ausgedehnte,  gelblich  sulzige  Infiltration  des  subkutanen  Bindegewebes. 
Die  Lymphdrüsen,  besonders  die  unteren  Halsdrüsen  und  die  mesenterialen  Lymph- 
drüsen, sind  geschwollen  und  hämorrhagisch.  Im  Labmagen  der  Rinder  findet  man 
zuweilen  pigmentierte  Geschwüre;  auch  eine  chronische  Meningitis  ist  von  Balfoür 
beobachtet  worden.  Ob  alle  diese  Erscheinimgen  auf  die  Trypanosomose  zurück- 
geführt werden  müssen,  erscheint  uns  zweifelhaft. 
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Differentialdiagnose. 

Die  Unterscheidung  des  Tryp.  nanum  von  den  Trypanosonien  der  anderen 
Gruppen  ist  auf  Grund  seiner  geringen  Größe  und  seiner  Geißellosigkeit  leicht 
möghch. 

Eine  Trennung  zwischen  Tryp.  nanum  und  den  übrigen  Vertretern  dieser  Gruppe 
{Tryp.  dimorphon,  congolense,  pecorum,  conjusum,  somaliense,  cellii,  montgomeryi, 
frobeniusi)  ist  u.  E.  dagegen  nicht  durchführbar.  Gemeinsam  ist  allen  diesen  Try- 
panosomen das  Fehlen  oder  die  rudimentäre  Größe  der  freien  Geißel,  das  abge- 
stumpfte Hinterende,  die  geringe  Länge  der  meisten  Formen  und  die  Entwicklung 
in  der  Fliege.  Ob  nun  bei  einem  Stamm  neben  den  kleinen  Formen  auch  noch  größere 
(geißellose)  auftreten,  scheint  von  äußeren  Faktoren  abhängig  zu  sein.  Viele  Autoren 
haben  bereits  der  Überzeugung  Ausdruck  gegeben,  daß  eine  Unterscheidung  auf 
Grund  morphologischer  Merkmale  nicht  möglich  sei. 

Ebenso  unzuverlässig  ist  die  Methode  der  Kreuzimmunisierung,  wie  aus 
den  auf  S.  6  erörterten  Befunden  hervorgehen  dürfte. 

Das  letzte  Merkmal,  das  das  Tryp.  nanum  von  den  übrigen  geißellosen  (bzw. 
kurzgeißligen)  Trypanosomen  trennen  sollte,  war  die  Tierpathogenität.  Wir 
haben  aber  gesehen,  daß  sowohl  Tryp.  „dimorphon"  (S.  182),  als  auch  Tryp.  „congo- 
lense" (S.  196)  und  Tryp.  „nanum"  (S.  204)  in  dieser  Beziehung  ganz  inkonstante 
Verhältnisse  aufweisen.  Aus  einfachen  logischen  Gründen  müssen  wir  daher  die 
Tierpathogenität  als  Artunterscheidungsmerkmal  gänzlich  ausschalten,  denn  sonst 
käme  man  dazu,  einerseits  das  Tryp.  nanum  zu  definieren  als  ein  kleines  geißel- 
loses Trypanosoma,  das  auf  kleine  Versuchstiere  nicht  übertragbar  ist,  und  anderer- 
seits alle  kleinen  geißellosen  Trypanosomenstämme,  die  füi'  kleine  Versuchstiere 
nicht  pathogen  sind,  (mögen  sie  nun  zu  ,,dimorphon'\  ,,congolense"  oder  einer 
anderen  ,,Art"  gehören)  Tryp.  nanum  zu  nennen. 
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12.  Die  durch  Trypanosoma  simiae  Bruce,  Harvey,  Ha- 
merton,  Davey  &  Lady  Bruce,  1912  verursachte  Krankheit. 

Definition. 

Das  Tryp.  simiae  gehört  zu  der  Gruppe  der  kleinen,  geißellosen  bzw.  kurz- 
geißligen  Trypanosomen.  Es  ähnelt  den  übrigen  Vertretern  dieser  Gruppe  in  seiner 
Morphologie,  in  der  Art  seiner  Entwicklung  in  der  Fliege  und  in  seinem  pathogenen 
Verhalten  Versuchstieren  gegenüber.  Die  „Art"  i^t  bisher  nur  von  Brüce  und  seinen 
Mitarbeitern  sowie  von  Kinghorn  &  Yorke  beobachtet  worden.  Die  Beziehung 
zwischen  Tryp.  simiae  und  den  oben  besprochenen  „Arten"  [Tryp.  dimorplion,  con- 
golense,  nanum  usav.)  scheint  uns  nicht  genügend  geklärt. 

Mit  Tryp.  simiae  identisch  ist  das  Tryp.  ignotum  Kinghorn  &  Yorke,  1912. 

Vorkommen. 

Dieses  Trypanosoma  ist  von  Brdce  und  seinen  Mitarbeitern  (1912ff.)  in  Nyasa- 
land  und  von  Kinghorn  &  Yorke  (1912)  in  Nord-Rhodesia  beobachtet  worden. 

Ätiologie. 

Nach  Brüce  und  Mitarbeitern  (1912)  beträgt  die  durchschnitthche  Länge  des 
Tryp.  simiae  im  Affenblut  18,1  ^  (14,0—24,0)  und  bei  der  Ziege  17,2  ja  (14,0—21,0). 
Die  Art  ist  monomorph.  Die  Breite  beträgt  1 — 2,75  /.t,  im  Durchschnitt  1,75  fi.  Die 


Trypanosomoseii. 


209 


Autoren  geben  an,  daß  es  schwer  sei,  zu  entscheiden,  ob  eine  freie  Geißel  vorhanden 
ist  oder  nicht.  In  sorgfältig  gefärbten  und  gut  beleuchteten  Präparaten  habe  es 
den  Anschein,  als  ob  das  Protoplasma  sich  bis  zur  Geißelspitze  fortsetze.  In  den 
meisten  Präparaten  jedoch  scheinen  2 — 3  fx  der  Geißel  frei  von  Protoplasma  zu 
sein.  Das  Hinterende  des  Plasmaleibes  ist  zieinhch  stumpf  oder  abgerundet.  Der 
Blepharoplast,  der  etwa  1  %  ^  vom  Hinterende  entfernt  ist.  ragt  in  der  Regel  etwas 
über  den  Rand  deö  Plasmaleibes  hinaus. 

Der  von  Kinghorn  &  Yorke  (1912)  isolierte  Stanini  hatte  eine  durchschnitt- 
liche Länge  von  17  (12 — 23  ix).  Eine  kurze  freie  Geißel  wurde  nur  ausnahmsweise 
beobachtet. 

Im  frischen  Präparat  sind  die  Trypanosomen  sehr  beweghch ;  einige  Exemplare 
schwimmen  durch  das  ganze  Gesichtsfeld. 

Die  Vermehrung  ist,  besonders  beim  Affen,  eine  äußerst  rapide;  infolgedessen 
weist  das  Blut  manchmal  enorme  Mengen  von  Parasiten  auf.  Oft  liegen  die  Teilungs- 
formen noch  in  großen  Bündeln  zusammen. 

Übertragung. 

Sowohl  Brüce  und  seine  Mitarbeiter  als  auch  Kinghorn  &  Yorke  geben  Gl. 
morsitans  als  Überträger  an  und  zwar  stellten  erstere  eine  Infektion  bei  0,34%  der 
untersuchten  Fliegen  fest,  letztere  bei  mindestens  0,3%.  Die  Entwicklung  findet 
nach  den  Untersuchungen  von  Brüce,  Harvey,  Hamerton  &  Lady  Beüce  (1913) 
in  dem  ganzen  Verdauungstraktus  vom  Enddarm  bis  zum  Rüssel  statt.  Im  Hypo- 
pharynx  nehmen  die  Trypanosomen  das  Aussehen  der  Blutformen  an.  Nur  diese 
Formen  sind  infektiös.  Bei  einer  Temperatur  von  16,6°  C  wurden  die  Fliegen  erst 
nach  50  Tagen  infektiös,  bei  28.3°  C  bereits  nach  20  Tagen. 

Pathogenität. 

Tryp.  simiae  stimmt  mit  Tryf.  dimorfhon,  Tryp.  congolense,  besonders  aber 
mit  Tryf.  nanum  auch  in  der  Beziehung  überein,  daß  es  auf  die  üblichen  Versuchs- 
tiere nicht  ohne  weiteres  übertragbar  ist.  Brüce  und  seine  Mitarbeiter  glaubten 
zunächst  (1912),  daß  es  nur  auf  Affen  und  Ziegen  übertragbar  wäre,  später  (1913) 
fanden  sie  jedoch,  daß  das  Tryp.  simiae  auch  für  Schweine  hochpathogen  und  ge- 
legentlich auf  Kaninchen  übertragbar  sei.  Auch  das  Schaf  ist  empfänghch,  und  beim 
Warzenschwein  kommt  das  Tryp.  simiae  unter  natürlichen  Verhältnissen  vor. 
Letzteres  Tier  muß  wohl  als  Hauptinfektionsquelle  für*  die  Glossinen  angesehen 
werden. 

KiNGHORN  &  Yorke  haben  ihren  Stamm  {..Tryp.  ignotum")  aus  natürlich  in- 
fizierten Fliegen  erhalten.  Sie  konnten  Affen,  Ziegen  und  Kaninchen  damit  in- 
fizieren. 

Auf  Rinder,  Antilopen,  Paviane,  Hunde,  Meerschweinchen,  Ratten  und  Mäuse 
waren  die  Trypanosomen  nicht  übertragbar.  Mit  Pferden  sind  bisher  keine  Ver- 
suche angestellt  worden. 

Daß  die  geschilderten  Pathogenitäts Verhältnisse  keine  feststehenden  sind, 
sondern  (wie  auch  bei  den  anderen  Vertretern  dieser  Gruppe)  in  hohem  Grade  von 
äußeren  Faktoren  abhängig  sind,  beweisen  die  weiteren  Ermittlungen  von  Brüce 
und  seinen  Mitarbeitern.  Infiziert  man  einen  Affen  durch  Vermittlung  von  Fliegen, 
so  geht  das  Tier  nach  wenigen  Tagen  ein,  spritzt  man  ihm  dagegen  Blut  einer  in- 
fizierten Ziege  ein,  so  bleibt  er  in  der  Regel  gesund.  Ebenso  sterben  die  meisten 
Ziegen,  die  durch  Fliegen  infiziert  werden,  während  der  aus  Affen,  Warzenschweinen 
oder  anderen  Ziegen  erhaltene  Stamm  meist  nur  schwach  virulent  für  diese  Tiere  ist ; 
einige  verhalten  sich  vollkommen  refraktär. 

Mense,  Handbuch  der  TropenlsranUheiten,  2.  Aufl.   VI.  14 
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Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Ziegen,  die  mit  Gl.  morsitans  infizieit  wurden,  starben  durchschnittlich  nach 
46  Tagen.  Die  einzigen  Krankheitserscheinungen  sind  Abmagerung,  Anämie  und 
Erschöpfung. 

Bei  Schweinen  verläuft  die  Infektion  sehr  akut.  Neun  infizierte  Tiere  starben 
im  Durchschnitt  nach  5,3  Tagen. 

Auch  bei  Affen  führt  die  Infektion  in  kurzer  Zeit  zum  Tode.  Der  Zeitraum 
vom  ersten  Auftreten  der  Trypanosomen  im  Blute  bis  zum  tödhchen  Ausgang  beträgt 
durchschnitthch  nur  etwa  3  Tage. 

Kaninchen  können  mehrere  Monate  am  Leben  bleiben. 

Wir  zweifeln  nicht  daran,  daß  bei  geeigneter  Versuchsanordnung  dieser  Try- 
panosomenstamm  auch  für  die  anderen  Versuchstiere  pathogen  gemacht  werden  kann, 

Differentialdiagnose. 

Die  Stellung  des  Tryp.  simiae  ist,  wie  gesagt,  nicht  genügend  geklärt.  £s 
kann  jedoch  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  es  zu  der  dimorfhon-congolense-nanum-- 
Gruppe  gehört.  Die  Entwicklung  in  der  Fliege  ist  die  gleiche.  Morphologisch  scheint 
Tryf.  simiae  die  größte  Ähnlichkeit  mit  Tryp.  congolense  zu  besitzen.  Bruce  und 
seine  Mitarbeiter  betonen  die  Verwandtschaft  mit  der  ,,pecorMm"-Gruppe. 
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13.  Souma, 

verursaclit  durch  Tt  ypanosoma  cnzalhoui  Laveran,  1906 
(=  Tnjp,  vivax  Zieraann,  1905). 

Definition. 

Die  Souma  ist  eine  im  tropischen  Afrika  weitverbreitete  Krankheit,  die  Wieder- 
käuer und  Pferde  befällt  und  auf  die  kleinen  Versuchstiere  nicht  übertragbar  sein  soll. 

Der  Erreger  ist  ein  monomorphes  Trypanosoma,  das  sich  durch  seine  lebhaften, 
schnellenden  Bewegungen  von  allen  anderen  Trypanosomen  unterscheidet.  Die 
Übertragung  geschieht  durch  die  Gattung  Glossina,  daneben  auch  durch  Stomoxys 
und  andere  Fliegen.  In  der  Glossine  findet  eine  Entwicklung  der  Trypanosomen  im 
Rüssel  statt. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Die  Souma  wird  auch  Soumaya  genannt.  Als  Erreger  dieser  Krankheit  kommen  mehrere 
Trypanosomen  in  Betracht,  die  alle  oben  erwähnten  Merkmale  zeigen.  Wir  können  daher  als 
synonym  bzw.  als  sehr  nahe  miteinander  verwandt  betrachten: 

1.  Tryp.  vivax  Ziemann,  1905.  • 

2.  Tryp.  casalboui  Laveran,  1906. 

3.  Tryp.  angolense  Broden  (1906?). 

4.  Tryp  bovis  Kleine,  1910. 

5.  Tryp.  caprae  Kleine,  1910. 

6.  Tryp.  uniforme  Bruce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie,  1911. 

Außerdem  hat  van  Saceghem  (1915)  eine  Abart  des  Tryp.  casalboui  unter  dem  Namen 
Tryp.  casalboui  var.  pigritia  beschrieben. 

Geschichtliches. 

Die  Tryp.  vivax-lnfekiion  ist  seit  dem  Jahre  1902  von  Ziemann  in  Kamerun 
studiert  worden.  Der  Erreger  vmrde  im  Jahre  1905  von  ihm  ausführlich  beschrieben 
imd  benannt.  Die  englische  Schlafkrankheitskommission  unter  Bruce  scheint  die- 
selben Trypanosomen  im  Jahre  1903  in  Uganda  gesehen  zu  haben.  Im  Jahre  1904 
vTurde  von  Cazalbou  eine  Trypanosomose  der  Rinder  am  oberen  Niger  unter  dem 
Namen  Souma  oder  Soumaya  beschrieben.  Derselbe  Autor  beobachtete  die  Krank- 
heit im  nächsten  Jahre  auch  bei  Pferden  und  Zebus  in  der  gleichen  Gegend.  Der 

Stamm  wurde,  auf  ein  Schaf  verimpft,  an  Laveran  geschickt,  der  ihn  unter  dem 
Namen  Tryp.  cazalboui  (1906)  beschrieb.  Ob  und  inwieweit  dieses  und  die  übrigen 
oben  erwähnten  Trjrpanosomen  ein  Anrecht  darauf  haben,  als  selbständige  (von 

Tryp.  vivax  verschiedene)  Arten  betrachtet  zu  werden,  wird  unten  erörtert. 

Vorkommen. 

Die  Trypanosomen  dieser  Gruppe  sind  festgestellt  worden  in  Französisch - 
Westafrika  von  Cazalbou  (1904ff.),  Pecaud  (1906),  Bouet  &  Roubaud  (1912),  Bouf 
fard  (1912)  u.  a.;  am  oberen  Senegal  von  Pecaud  1909  und  am  unteren  Senegal  von 
Thiroüx,  Wurtz  &  Teppaz  (1908);  in  Senegambien  von  Blacklock  (1912);  in  Gasa- 
mance  von  Bouet  &  Roubaud  (1912);  in  Französisch-Guinea  von  Martin  (1906): 
in  Sierra  Leone  von  Yorke  &  Blacklock  (1915);  an  der  Elfenbeinküste  von  Bouet 
(1908,  1916)  und  Delanoe  (1914);  an  der  Goldküste  von  Simpson  (1914)  und  Macfie 
(1915);  in  Dahomey  von  Bouet  (1908)  und  Pecaud  (1909ff.);  in  Nigeria  von  Macfis 
(1913)  und  Brandt  (1914);  in  der  Gegend  des  Tschad-Sees  von  Boüilliez  (1914); 
in  Kamerun  von  Ziemann  (1905);  in  Französisch-Kongo  von  Martin,  Leboeüf  & 
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RoüBAüD  (1908)  isowie  Kerandel  (1908);  in  Belgisch-Kongo  von  Broden  &  Rodhain 
(1909ff.)  sowie  Rodhain,  Pons,  Vandenbranden  &  Bequaert  (1912):  im  Britisch- 
Sudan  von  Balfoür  (1908)  und  Wenyon  (1908);  in  Erythraea  von  Memmo,  Martoglio 
&  Adani  (1905) ;  in  Uganda  von  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern  (1910)  sowie  Richardson 
(1915)  und  Duke  (1916) ;  am  Tanganjika-See  und  in  anderen  Teilen  Deutsch-Ostafrikas 
von  Kleine  (1910),  Fischer  (1911),  Fehlandt  (1911),  Kleine  &  Taute  (1911)  usw.: 
in  Nordwest-Rhodesia  von  Montgomery  &  Kinghorn  (1909)  sowie  Hornby  (1917) 
und  auf  der  Prinzen  Insel  (Portugiesisch-Ostafrika)  von  da  Costa,  Sant'  Anna,  Cor- 
reia  dos  Santos  und  de  Aranjo  Alvares  (1915). 

Ätiologie. 

Alle  Trypanosomen  dieser  Gruppe  zeichnen  sich  durch  ihre  große  Beweglich- 
keit aus;  sie  schießen  durch  das  Gesichtsfeld  ,,wie  ein  Hecht".  Auch  wenn  sie  einen 
Augenblick  an  einer  Stelle  liegen  bleiben,  setzen  sie  alle  in  der  Nähe  liegenden  Blut- 
körperchen durch  ihre  kräftigen  Schläge  in  Bewegung.  Nur  der  von  van  Saceghem 
(1915,  1916)  in  der  Zambi-Gegend  (Belgisch-Kongo)  beobachtete  Stamm  soUte 
weniger  beweglich  sein,  weswegen  er  als  besondere  Varietät  Tryp.  cazalhoui  var. 
pigritia  beschrieben  wurde. 

Im  fixierten  und  gefärbten  Präparat  zeigen  die  Trypanosomen  eine  charak- 
teristische Gestalt.  Der  Teil  des  Plasmaleibes  hinter  dem  Hauptkern  ist  leicht  an- 
geschwollen, so  daß  der  ganze  Körper  fast,  eine  Kolbenform  annimmt.  Das  Hinter- 
ende ist  abgerundet  oder  leicht  zugespitzt,  das  Vorder  ende  lang  ausgezogen.  Der 
Hauptkern  ist  oval  und  liegt  meist  etwas  vor  der  Mitte  des  Plasmaleibes.  Der  Ble- 
pharoplast  ist  groß  und  liegt  in  unmittelbarer  Nähe  des  Hinterendes.  Die  Geißel 
ist  gut  ausgebildet;  der  freie  Teil  ist  etwa  3 — 6  ju  lang. 

Das  Tryp.  vivax  hat  eine  durchschnittliche  Länge  von  24,4  ^  (16 — 29  ju)  und 
eine  Breite  von  2 — 3  /li  (Bruce  und  Mitarbeiter,  1910).  Ziemann  (1905)  gibt  die  Länge 
auf  18 — 26 — 30  /j,  und  die  Breite  auf  2 — 2,5  /j,  an  und  Blacklock,  der  1000  Exemplare 
maß,  fand  eine  durchschnittliche  Länge  von  21,7  ju,  (15,5 — 26,7  ^t).  Macfie  (1914) 
gibt  für  den  in  Nigeria  gefundenen  Stamm  eine  durchschnitthche  Länge  von  23,74  fi 
(19 — 28  ju)  und  für  den  an  der  Goldküäte  gefundenen  (1915)  22,64  ju  (18 — 29  ju).  Der 
vom  letztgenannten  Autor  (1916)  beim  Menschen  an  der  Goldkiiste  entdeckte  mono- 
morphe Trypanosomenstamm,  der  mit  Tryp.  vivax  die  größte  Ähnlichkeit  aufwies, 
hatte  eine  Länge  von  18 — 24  /i  {im  Durchschnitt  20,7  /i). 

Das  Tryp.  cazalhoui  hat,  nach  den  Angaben  von  Laveran  (1906)  eine  durch- 
schnittliche Länge  von  21  fj,  und  eine  Breite  von  1,5  /jl.  Rodhain,  Pons,  van  den 
Branden  &  Bequaert  (1912)  fanden  bei  Antilopen  im  Belgisch-Kongo  einen  Stamm, 
der  eine  Länge  von  30     und  selbst  31      (im  Durchschnitt  24,4  pi)  erreichte. 

Tryp.  bovis  hat,  nach  Kleine  &  Taute  (1911)  eine  durchschnittliche  Länge 
von  21,5  jüL  und  eine  Breite  von  1,8  ju. 

Das  Tryp.  caprae  soll  größer  und  plumper  gebaut  sein  als  die  bisher  genannten 
,, Arten".  Fischer  (1911)  gibt  als  durchschnittliche  Länge  31  ju  und  als  Breite  2,5 
bis,  3  fi  an.  Außerdem  sollen  beim  Beginn  der  Infektion  kleinere  Formen  ohne  freie 
Geißel  oder  mit  kurzer  Geißel  auftreten,  deren  Länge  nur  etwa  18 — 20  betragen^). 
Kleine  &  Taute  (1911)  stellten  eine  durchschnittliche  Länge  von  27  ju  und  eine 
Breite  von  2,1  ju  und  Bruce  und  seine  Mitarbeiter  (1913)  eine  solche  von  etwa  26,3  /i 
(18—32)  bzw.  3  ß  (1,75—4,25  p)  fest. 

^)  Diese  Beobachtung  von  Fischer,  die  auf  einen  Dimorphismus  des  Tryjh  „caprae''  hin- 
deuten würde,  ist  von  keiner  anderen  Seite  bestätigt.  Im  Gegenteil,  alle  Autoren  betonen  den 
Monomorphismus  der  Trypanosomen  dieser  Gruppe.  Vielleicht  hatte  Fischer  eine  Mischinfektion 
vor  sich. 
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Das  Tryf.  uniforme,  das  sonst  alle  oben  erwähnten  Merkmale  aufweist,  wurde 
von  Brüce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie  (1911)  wegen  seiner  geringen  Größe  von 
Tryf.  vivax  abgetrennt.  Seine  Länge  beträgt  12 — 19  ju  (im  Durchschnitt  16  ju)  und 
seine  Breite  1,5 — 2,5  /x. 

Diese  Maße  sind  hier  ausführlich  wiedergegeben,  weil  die  Länge  eine  Haupt- 
rolle bei  der  Unterscheidung  der  einzelnen  , .Arten"  spielte.  Wir  kommen  auf  diesen 
Punkt  zurück  (S.  216). 

Übertragung. 

Die  vivax-cazalboui-GTXiipTpe  bildet,  bezüglich  der  Art  ihrer  Übertragung,  den 
Übergang  von  der  euaJts*'- Gruppe,  die  ausschließlich  mechanisch  übertragen  wird, 
zu  den  Gruppen  der  Glossinen-Trypanosomen,  bei  denen  eine  Entwicklung  in  der 
Glossine  stattfindet.  Die  Trypanosomen  der  vwax-Gruppe  werden  zwar  auch  durch 
Glossinen  übertragen,  in  deren  Rüssel  eine  regelrechte  Entwicklung  stattfindet  (s.  u.), 
andererseits  aber  spielt  die  mechanische  Übertragung  durch  Tabaniden,  Stomoxys 
usw.  eine  sehr  wichtige  Rolle  bei  diesen  Trypanosomen,  im  Gegensatz  zu  den  brucei- 
und  ämorpÄon-Gruppen,  bei  denen  sie  nur  ausnahmsweise  vorzukommen  scheint 
(s.  S.  116  u.  186). 

Bei  iliren  ersten  Untersuchungen  über  die  Souma  in  Französisch-Westafrika  glaubten 
Cazalbou,  Pecaud,  Bouffard  u.  a.  eine  ausschließlich  mechanische  Übertragung  durch  Tabanus 
und  Stomoxys  annehmen  zu  müssen.  Bouffard  hat  bereits  1907  die  Überträgerrolle  von  Stomoxys 
experimentell  bewiesen.  Dieses  Ergebnis  wurde  1912  von  Bouet  &  Eoubaud  bestätigt,  die  fest- 
stellten, daß  die  mechanische  Übertragung  durch  Stomoxys  bei  Tryp.  cazalboui  sehr  leicht  vor  sich 
geht,  während  sie  bei  Tryp.  pecaudi  oder  dimorpJion  nur  ausnahmsweise  gelingt.  Auch  die  in  neuerer 
Zeit  beobachteten  Ausbrüche  von  Tryp.  vivax-cazalboui-Iniektioiie'a.  in  glossinenfreien  Gegenden 
deuten  auf  eine  mechanische  Übertragung  durch  Tabaniden  und  vielleicht  Stomoxys  (Richardson, 
1915)  bzw.  durch  Haematopota  perturhans  (van  Saceghem,  1916)  hin. 

Da  nun  aber  bei  der  mechanischen  Übertragung  die  Infektiosität  der  Fliegen  nur  kurze  Zeit 
währt  (Pecaud,  1909  fand  z.  B.,  daß  Tabanus  12  Stunden  nach  dem  Saugakt  nicht  niehi"  infektions- 
fähig ist),  so  läßt  sich  zwar  die  rasche  Ausbreitung  der  Krankheit  innerhalb  einer  Herde  auf  diese 
Weise  erklären,  nicht  aber  die  Neuausbrüche  in  weiter  Entfernung  von  anderen  Krankheitsherden. 
Zur  Erklärung  dieser  Fälle  nimmt  Bouffard  (1908ff.)  an,  daß  die  erste  Ansteckung  auf  Glossinen 
zurückzuführen  sei,  die  weitere  Ausbreitung  dann  aber  durch  Stomoxys  besorgt  werde.  Seine  Beob- 
achtungen und  Versuche  am  Niger  und  Senegal-Flusse  sprechen  sehr  für  diese  Annahme.  Wenn 
sich  ein  Neuausbrueh  der  Souma  in  einer  sicher  glossinenfreien  Gegend  ereignet,  so  müsse  man 
annehmen,  der  erste  Fall  wäre  auf  den  Transport  durch  eine  Glossinengegend  zurückzuführen. 
Im  allgemeinen  könne  man  also  sagen,  daß  Glossina  die  Übertragung  in  die  Ferne,  Stomoxys 
dagegen  die  Übertragung  in  der  Nähe  vermittele. 

Die  ersten  positiven  Übertragungsversuche  mit  Glossina  palpalis  wurden  von  Bouet  (1907) 
ausgeführt.  Diese  Versuche  wurden  von  Bouffard  (1909),  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern  (1909, 
1910)  sowie  von  Bouet  &  Roubaud  (1910)  bestätigt.  Der  erstgenannte  Autor  fand,  daß  die  Fliegen 
bereits  nach  6^ — 7  Tagen  infektiös  sein  können,  dagegen  wurden  sie  in  den  Versuchen  von  Bruce 
und  seinen  Mitarbeitern  erst  nach  11 — 35  Tagen  infektiös.  Ob  diese  Unterschiede  nur  auf  die  ab- 
weichenden klimatischen  Verhältnisse  zurückgeführt  werden  müssen,  oder  ob  die  Verschiedenheit 
der  Stämme  (cazalboui  bzw.  vivax)  dabei  eine  Rolle  spielt,  wollen  wir  dahingestellt  sein  lassen. 

Bouet  &  Roubaud  (1910,  1911)  stellten  fest,  daß  auch  Glossina  tachinoides,  Gl.  longipalpis 
und  Gl.  morsitans  die  Infektion  übertragen  können;  Rodhain  imd  seine  Mitarbeiter  (1912)  konnten 
dies  bestätigen.   Auch  Macfie  &  Gallagher  (1914)  gelang  die  Übertragung  mit  Gl.  tachinoides. 

Tryp.  caprae  wird,  nach  den  Feststellungen  von  Bruce  vmd  seinen  Mitarbeitern  (1913), 
durch  Glossina  morsitans  übertragen,  Tryp.  bovis  nach  Kleine  (1910)  durch  Gl.  palpalis  und  Tryp. 
uniforme,  nach  Fräser  und  Duke  (1912),  ebenfalls  durch  Gl.  palpalis.  In  ersterem  Falle  wurden 
die  Fliegen  nach  16—20  Tagen,  in  letzterem  nach  27—37  Tagen  infektiös. 

Bei  allen  diesen  Glossinen  findet  die  Entwicklung  der  Trypanosomen  aus- 
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schließlich  im  Rüssel  statt.  Schon  darin  kennzeichnet  sich  (genetisch  gedacht)  der 
Übergang  von  der  evansi-  zur  ferttce?!- Gruppe.  Bouffard,  Boüet  &  Roubaud  sahen 
die  ersten  Trj^anosomen  im  Rüssel  bereits  nach  1 — 4  Tagen  nach  dem  Saugakt, 
Bruce  und  seine  Mitarbeiter  dagegen  erst  viel  später.  Die  Trypanosomen  nehmen 
Krithidienform  an ;  bei  Tryp.  cazalboui  werden  neben  den  gewöhnlichen  kleinen 
Formen  auch  fadenförmige  ,, Riesenformen"  beobachtet  (Roubaud,  1913).  Es  ist 
mehreren  Forschern  gelungen,  durch  subkutane  Verimpfung  der  infizierten  Rüssel 
(Rodhain  und  seine  Mitarbeiter  verwandten  nur  einen  einzigen)  eine  Infektion  bei 
den  Versuchstieren  hervorzurufen. 

Von  den  einzelnen  Autoren  wird  angegeben,  daß  sich  bei  den  Übertragungsver- 
suchen von  100  Fliegen  20 — 70  infizierten. 

Pathogenität. 

Die  Souma  befällt  nur  Rinder,  Pferde,  Esel,  Maultiere,  Schafe,  Ziegen  und  ver- 
schiedene Antilopenarten  (s.  S.  242ff.  u.  248/9).  Fast  sämtliche  Autoren  geben  überein- 
stimmend an,  daß  Tryp.  vivax-cazalhoui  auf  keines  der  üblichen  Versuchstiere  über- 
tragbar ist.  So  berichtet  Cazalboü  (1910),  daß  Tryp.  cazalboui  weder  auf  Mäuse, 
noch  auf  Ratten,  Meerschweinchen,  Hunde,  Katzen,  Schweine  oder  Affen  über- 
tragbar ist.  Zu  demselben  Ergebnis  kamen  auch  Pecaud,  Bouffard,  Laveran,  Bruce 
und  seine  Mitarbeiter  usw.  Ziemann  (1905)  will  zwar  eine  tödliche  Infektion  mit 
Tryp.  vivax  bei  Ratten  und  eine  leichte,  vorübergehende  bei  Hunden  und  Schweinen 
erzielt  haben,  da  er  aber  in  seinen  Präparaten  auch  kleine,  geißeUose  Formen  be- 
obachtete, so  scheint  es  wahrscheinlich,  daß  er  es  mit  einer  Mischinfektion  zu  tun 
hatte.  Dasselbe  gilt  ohne  Zweifel  von  den  ersten  Versuchen  Cazalbou's.  Um  einen 
reinen  cazaZ&ow- Stamm  handelte  es  sich  dagegen  bei  den  Versuchen  Bouet's  (1907), 
dem  es  gelang,  Ratten  zu  infizieren.  Die  Trypanosomen  traten  nach  5 — 8  Tagen 
auf  und  blieben  3 — 4  Tage  im  Blute. 

Spätere  Versuche  haben  dann  gezeigt,  daß  die  Unempfänglichkeit  der  Ver- 
suchstiere keine  so  absolute  ist,  wie  man  es  sich  zu  Anfang  dachte. 

So  gelang  es  Blacklock  (1912)  Kaninchen  und  Eatten  zu  infizieren  und  Blacklock  & 
Yorke  (1913)  konnten  Tryp.  vivax  durch  viele  Ziegenpassagen  für  Kaninchen  pathogen  machen. 
In  den  ersten  Passagen  mißlang  die  Übertragung  auf  Kaninchen  stets,  oder  es  trat  nur  eine  vorüber- 
gehende Infektion  ein,  bei  der  die  Trypanosomen  außerordentlich  spärlich  bheben  und  nach  wenigen 
Tagen  verschwanden.  Mit  der  Verimpfung  des  Stammes  aus  der  38.  Ziegenpassage  hatten  die  Autoren 
mehr  Glück.  Von  vier  geimpften  Kaninchen  starben  zwei  nach  17  bzw.  34  Tagen.  Die  35.  Ziegen- 
passage wurde  dann  in  Kaninchen  fortgezüchtet.  Bei  mehreren  der  geimpften  Kaninchen  nahm 
die  Infektion  einen  äußerst  akuten  Verlauf. 

Trautmann  (1914)  konnte  mit  einem  einwandfreien  Tryp.  cazalhoui-Stamm  einen  Affen 
(Gercopithecus  patas)  infizieren.  Die  Inkubation  dauerte  5%  Tage  und  das  Tier  verendete  nach 
10%  Tagen.  Mit  dem  Blut  dieses  Affen  konnte  ein  Schaf,  nicht  aber  Hunde,  Meerschweinchen  oder 
Kaninchen  infiziert  werden. 

Sehr  wichtig  ist  ferner  der  Befund  von  Macfie  (1916),  der  ein  monomorphes 
Trypanosoma,  das  mit  Tryp.  vivax  morphologisch  die  größte  Ähnlichkeit  hatte,  im 
Blute  eines  Eingeborenen  an  der  Goldküste  feststellte.  Der  Autor  erwägt  die  Mög- 
lichkeit, daß  das  Tryp.  vivax  gelegentlich  auch  für  den  Menschen  pathogen  sein 
könne  (vgl.  S.  263). 

Tryp.  bovis  soll  unter  natürlichen  Verhältnissen  nur  bei  Rindern  vorkommen. 
Im  Versuche  gelang  jedoch  auch  die  Übertragung  auf  Ziegen  (Kleine,  1910). 

Tryp.  caprae  kommt  hauptsächlich  bei  Ziegen  und  Schafen  vor,  aber'  auch 
Rinder  und  Antilopen  sind  empfänglich  (S.  244  u.  249). 

Auch  das  Tryp.  uniforme  ist  bei  Rindern.  Schafen.  Ziegen  und  Antilopen  fest- 
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gestellt  worden  (Brüce  und  Mitarbeiter,  Fräser  &  Düke);  auf  die  kleinen  Versuchs- 
tiere soll  es  nicht  übertragbar  sein. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Bei  Rindern  beträgt  nach  Brüce  und  seinen  Mitarbeitern  (1911)  die  Inku- 
bation nach  künstlicher  Infektion  durchschnittlich  18  Tage  (10 — 30).  Als  erstes 
Symptom  macht  sich  die  alhnähliche  Abmagerung  bemerkbar,  Es  treten  Fieber- 
anfälle auf.  Augentränen  und  Ödeme  am  Triel  und  an  der  unteren  Brustwand  sind 
nicht  selten.  Die  Abmagerung  und  Anämie  schreiten  fort;  oft  gesellen  sich  Durchfall 
xmd  Bewegungsstörungen  hinzu.  Die  Parasiten  sind  meist  spärlich  im  Blute.  Die 
Krankheit  dauert  etwa  3  Monate.  Es  kommen  aber  auch  akute  oder  subakute  und 
andererseits  ausgesprochen  chronische  Fälle  vor.  Bei  Zebus  soll  die  Kranldieit  in 
7 — 8  Monaten  zum  Tode  führen. 

Die  Morbidität  und  Mortalität  ist  nach  Ziemann  (1905)  in  dem  Küstengebiet 
Kameruns  eine  ,, geradezu  ungeheure".  Auch  am  Tanganjika-See,  wo  Kleine,  Fischer, 
Fehlandt  und  Taüte  ihre  Versuche  über  Tryp.  bovis  und  caprae  ausführten,  gehen 
fast  alle  Rinder  an  diesen  Infektionen  zugrunde.  Cazalbou  schätzt  die  Mortalität 
unter  den  Rindern  in  Französisch-Westafrika  auf  40%  und  Pecaüd  auf  20%. 

Pferde  zeigen  Fieber,  Abmagerung,  Anämie,  Augenausfluß  und  manchmal 
Petechien  auf  den  Konjunktiven.  Ödeme  am  Schlauch,  am  Hodensack  und  an  den 
Extremitäten  sind  häufig.  Gelegentlich  soll  auch  ein  Hautausschlag,  auftreten  (Pe- 
caud).  Gegen  Ende  der  Krankheit  tritt  in  der  Regel  eine  Parese  der  Nachhand  hinzu. 

Pecaüd  unterscheidet  perakute,  akute  und  chronische  Fälle;  die  perakuten 
führen  in  etwa  15  Tagen  zum  Tode,  die  akuten  durchschnittlich  in  50  Tagen,  wäh- 
rend die  chronischen  über  ein  Jahr  dauern  können.  Heilungen  beim  Pferde  sind  nicht 
selten . 

Maultiere  und  Esel  erkranken  leichter  als  Pferde. 

Bei  Ziegen  und  Schafen  sind  die  Symptome  ähnlich  wie  bei  Rindern:  Fieber, 
Abmagerung,  Schwäche  in  der  Nachhand  usw.  Sehr  häufig  wird  noch  eine  Keratitis 
beobachtet.  Die  Parasiten  sind,  während  der  Fieberanfälle,  manchmal  sehr  zahlreich 
im  Blute. 

Nach  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern  (1913)  dauert  die  Krankheit  {Tryp. 
caprae)  bei  Ziegen  53 — 59  Tage.  Fischer  (1911)  hat  chronische  Fälle  beobachtet,  die 
mehr  als  l^/g  Jahre  währten.    Die  Inkubation  beträgt  etwa  7 — -10  Tage. 

Schafe  sind  im  allgemeinen  weniger  empfänglich  als  Ziegen.  Die  einzelnen 
Schaf rassen  scheinen  sich  verschieden  zu  verhalten. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Die  postmortalen  Veränderungen  sind  gering.  Die  Milz  ist  weich  und  nicht 
immer  geschwollen.  Submuköse  Hämorrhagien  im  Darme  sind  häufig  vorhanden. 
In  der  Brusthöhle  und  im  Herzbeutel  findet  man  geringgradige  seröse  Ergüsse  und 
unter  der  Pleura  und  dem  Perikard  manchmal  ausgedehnte  Ekchymosen.  Im  übrigen 
zeigen  die  Kadaver  die  Spuren  der  hochgradigen  Abmagerung  und  Blutarmut. 

Differentialdiagnose. 

Die  Tryp.  vwax-Giuip-pe  ist  in  mancher  Beziehung  so  scharf  charakterisiert, 
daß  eine  Verwechslung  mit  den  übrigen  Trypanosomen  kaum  möglich  ist.  Die  sehr 
lebhafte  Beweglichkeit  im  frischen  Blutpräparat,  der  Monomorphismus  in  Verbin- 
dung mit  dem  stark  ausgebildeten  Geißelapparat,  das  Verhalten  Versuchstieren 
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gegenüber  und  die  Entwicklung  im  Rüssel  der  Glossinen  sind  einige  der  Hauptmerk- 
male, die  diese  Trj^anosomen  von  den  übrigen  Gruppen  trennen. 

Auf  der  anderen  Seite  weisen  sämtliche  Trypanosomen  dieser  Gruppe  so  viele 
gemeinsame  Merkmale  auf,  daß  wir  uns  der  Auffassung  nicht  anschüeßen  können,  es 
handele  sich  um  selbständige  Arten.  Nur  Tryp.  uniforme  unterscheidet  sich  durch 
seine  geringe  Größe  (durchschnittliche  Länge  16  ,a)  ziemhch  erhebhch  von  den  übrigen 
Vertretern  dieser  Gruppe. 

Laveran  (1910,  1911)  hat  besonders  auf  die  Unterschiede  zwischen  Tryp.  vivax  und  cazalboui 
hingewiesen  und  ausdrücklich  betont,  daß  es  sich  um  zwei  verschiedene  Arten  handele.  Erstens 
sei  Tryp.  vivax  größer  als  Tryp.  cazalboui  (ersteres  18 — 26 — 30  /x,  letzteres  durchschnittlich  21  fi 
lang  und  zweitens  hätte  Ziemann  gefunden,  daß  vivax  auf  Eatten  und  Hunde  übertragbar  sei. 
während  diese  Tiere  sich  dem  Tryp.  cazalboui  gegenüber  vollständig  refraktär  verhalten.  Was  nun 
die  Länge  anbetrifft,  so  genügt  es,  auf  die  oben  (S.  212)  zitierten  Zahlen  zu  verweisen,  aus  denen 
hervorgehen  dürfte,  daß  die  beiden  ,, Arten"  sich  in  dieser  Beziehung  vollkommen  identisch  ver- 
halten. So  fand  Blacklock  (1912)  als  durchschnittliche  Länge  für  1000  Exemplare  von  Tryp. 
vivax  21,7  /x,  eine  Zahl,  die  merkwürdig  genau  mit  der  von  Laveran  angegebenen  durchschnitt- 
lichen Länge  des  Tryp.  cazalboui  (21)  übereinstimmt.  Andererseits  haben  Rodhain,  Pons,  van  den 
Branden  &  Bequaert  (1912)  bei  Antilopen  Exemplare  von  Tryp.  cazalboui  festgestellt,  die  eine 
Länge  von  30 — 31  /n  erreichten  —  dieselbe  Zahl,  die  Ziemann  als  Maximallänge  des  Tryp.  vivax 
fand.  Auch  in  ihrer  Pathogenität  verhalten  sich  beide  Stämme  im  wesentlichen  gleich;  beide 
sind  in  der  Regel  auf  die  kleinen  Versuchstiere  nicht  übertragbar,  doch  scheinen  in  beiden  Fällen 
Ausnahmen  vorzukommen.  Im  übrigen  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  daß  Ziemann  mit  einer  Misch- 
infektion arbeitete,  und  daß  die  tödhchen  Infektionen,  die  er  bei  Ratten  erzielte,  nicht  auf  das 
Konto  des  Tryp.  vivax  zu  setzen  wären. 

Das  Tryp.  angolense  wird  von  Broden  selbst  als  identisch  mit  Tryp.  cazalboui 
bezeichnet  (s.  Broden  &  Rodhain,  1909,  1910). 

Tryp.  caprae  wurde  auf  Grund  seines  pathogenen  Verhaltens  und  seiner  be- 
deutenden Größe  von  Tryp.  vivax  abgesondert.  Es  soll  nur  für  Ziegen  und  Schafe 
pathogen  sein.  Die  von  Fischer  (1911)  sowie  Kleine  &  Taute  (1911)  mit  dem 
Blut  einer  infizierten  Ziege  geimpften  Kälber  blieben  gesund,  dagegen  zeigten  zwei 
von  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern  (1913)  geimpfte  Ochsen  vorübergehend  Trypano- 
somen im  Blute. 

Diese  relative  Unempfindlichkeit  der  Rinder  dem  Ziegenstamm  gegenüber  hat  nichts  Be- 
fremdendes an  sich.  Wir  wissen  z.  B.,  daß  das  Tryp.  simiae,  eine  für  Affen  hochvirulente  Trypa- 
uosomenart,  nach  einer  einzigen  Passage  durch  Ziegen  seine  Pathogenität  für  Affen  fast  vollständig 
verliert  (s.  S.  209).  Was  nun  die  Größe  des  Tryp.  caprae  anbelangt,  so  zeigt  es,  nach  den  Messungen 
von  Kleine  &  Taute,  etwa  dieselben  Schwankungen  wie  Tryp.  vivax. 

Tryp.  bovis  ist  von  Kleine  (1910)  nur  unter  Vorbehalt  als  neue  Art  aufgestellt 
worden.  Es  soll  unter  natürlichen  Verhältnissen  nur  bei  Rindern  vorkommen.  Da 
es  jedoch  Taute  gelang,  auch  Ziegen  zu  infizieren,  liegt  gar  keine  Veranlassung  vor. 
diesen  Stamm  von  den  oben  besprochenen  abtrennen  zu  wollen. 

Tryp.  uniforme  nimmt  in  der  vivax-Gvuippe  etwa  die  Stellung  ein  wie  Tryjj. 
nanum  in  der  dimorphon-Gvmp'pe .  Es  ist  durchschnittlich  etwas  Meiner  als  die  übrigen 
Vertreter  der  Gruppen,  stimmt  aber  sonst  in  allen  Merkmalen  mit  ihnen  übeiein. 
Wir  können  jedoch  dieser  Eigenschaft  nicht  die  Bedeutung  eines  Artmerkmals' 
zusprechen,  sondern  betrachten  das  Tryp.  uniforme  höchstens  als  eine  Ideine  Varietät 
des  Tryp.  vivax. 

Behandlung. 

Wie  bei  den  Trypanosomen  der  dimorphon-Gxmp-pe,  so  scheint  auch  das  Arsen 
oder  seine  Derivate  fast  gar  keine  Wirkung  auf  die  Trypanosomen  der  vivax-Giupipe 
auszuüben . 
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Ziemann  (1905)  wandte  Arsen  in  Gestalt  der  FowLER'scheu  Lösung  ohne  jeden  Erfolg  bei  Rindern 
in  Kamerun  an;  ebenso  blieb  Chinin  ohne  Wirkung.  Bboden  &  Rodhain  (1909)  hatten  mit 
Atoxyl  nur  negative  Erfolge,  desgleichen  Bouffard  (1912)  mit  Atoxyl,  Arsenophenylglyzin  und 
anderen  Mitteln. 

Sehr  wirksam  sind  dagegen  die  Antimonderivate. 

Broden  &  Rodhain  (1909,  1910)  haben  gezei_gt,  daß  Brechweinstein  (sowohl  das  Natriuni- 
wie  das  Kaliumsalz)  eine  stark  abtötende  Wirkung  auf  angolense-cazalboui  ausübt.  Subkutan  kann 
man  den  Rindern  0,006  g  pro  kg  Körpergewicht  geben  und  die  Dosis  nötigenfalls  wiederholen. 
Intravenös  wird  diese  Dosis  nur  von  den  kräftigen  Tieren  vertragen.  Bei  Ziegen  genügt  eine  einzige 
intravenöse  Einspritzung  von  0,1  g,  um  die  Trypanosomen  dauernd  aus  dem  Blute  zu  vertreiben 
(vgl.  Rodhain  und  Mitarbeiter,  1912).  Diese  günstigen  Resultate  wurden  von  van  Saceghem  (1915) 
sowie  von  van  Saceghem  &  Nicolas  (1916)  bestätigt.  Diese  Autoren  empfehlen  besonders  die 
Verabfolgung  des  Brechweinsteins  in  einer  Ölsuspension,  und  zwar  sowohl  auf  subkutanem,  wie  auf 
intravenösem  und  intramuskulärem  Wege.  Der  Ölsuspension  wird  etwas  Kampfer  zugesetzt,  be- 
sonders um  die  Herztätigkeit,  die  durch  den  Brechweinstein  herabgesetzt  wird,  anzuregen. 

Rovere  (1911)  und  Pecaud  (1912)  haben  auf  die  günstige  Wirkung  des  Auri- 
pigments  aufmerksam  gemacht.  Pferden  kann  man  dieses  Mittel  als  Bolus  geben 
(7 — 8  g  pro  100  kg  Körpergevpicht).  Rindern  gibt  man  das  Mittel  am  besten  in  Form 
einer  sehr  verdünnten  Latwerge  in  einer  Dosis  von  etwa  4  g  pro  100  kg  Körpergewicht. 
Nach  1  oder  2  Dosen  sind  die  Trypanosomen  fast  stets  aus  dem  Blute  verschwunden. 
3  auf  diese  Weise  von  Pecaud  behandelte  Rinder  wurden  sämtlich  geheilt. 

Die  Kombinationstherapie  ist  auch  vielfach  angewandt  worden.  Thikoux 
&  Teppaz  (1909)  und  Pecaud  (1912)  haben  Auripigment  in  Verbindung  mit 
Atoxyl  empfohlen. 

Erstere  Autoren  wandten  die  Methode  in  derselben  Weise  wie  bei  der  Tryp.  dimorphon- 
Infektion  (s.  S.  180)  an  und  konnten  zwei  Pferde  heilen.  Pecaud  ließ  einen  Bolus  von  Auripigment 
(s.  0.)  mit  einer  subkutanen  Atoxyleinspritzung  (2 — 3  g)  abwechseln. 

De  Greef  (1912)  konnte  2  Pferde  mit  Brechweinstein  -f  Auripigment 
definitiv  heilen. 

Die  Tiere  bekamen  8  Tage  lang  abwechselnd  8  g  Auripigment  und  1,5  g  Brechweinstein 
(intravenös). 

Das  Tryparosan  ist  mit  bestem  Erfolg  von  Rodhain  imd  seinen  Mitarbeitern 

(1912)  bei  einer  Ziege  angewandt  worden. 

Das  Tier  bekam  4  g  in  Kapseln  und  nach  24  Stunden  nochmals  4  g.  Die  Trypanosomen 
waren  dauernd  aus  dem  Blute  verschwunden.  Später  haben  Rodhain  &  van  den  Branden  (1916) 
dieses  günstige  Resultat  auch  bei  Schafen  bestätigen  können.  Diese  Autoren  stellten  ferner  fest, 
daß  Trypanblau  gar  keine  und  Kupfersalvarsan  nur  eine  sehr  geringe  Wirkung  auf  das  Tryp. 
cazalboui  ausübt.    Auch  das  Tryposafrol  ist  nach  den  Erfahrungen  von  Mouchet  &  Dubois 

(1913)  wirkungslos. 

Verhütung. 

Auf  die  glänzende,  von  Broden  &  Rodhain  (1910)  festgestellte,  prophylak- 
tische Wirkung  des  Brechweinsteins  gegen  die  Infektion  mit  Tryp.  cazalboui  ist 
bereits  an  anderer  Stelle  (S.  139)  hingewiesen  worden.  Es  handelte  sich  um  Schlacht- 
rinder, die  nach  kurzer  Zeit  so  wie  so  getötet  wurden  und  bei  denen  nur  Verluste 
infolge  vorzeitiger  Todesfälle  vermieden  werden  sollten.  Bouffard  (1912)  macht 
aber  auf  das  Gefährliche  bei  der  prophylaktischen  Behandlung  anderer  Tierbestände 
aufmerksam.  Besonders  Pferde,  bei  denen  die  Krankheit  nach  der  Behandlung 
einen  chronischen  Verlauf  nimmt,  bleiben  eine  ständige  Gefahr  für  ihre  Umgebung, 
weil  die  Trypanosomen  bei  jedem  Fieberanfall  zahlreich  im  Blute  auftreten  und 
leicht  auf  andere  Tiere  übertragen  werden  können. 


■218 


P.  Knuth  und  P.  J.  ur  Toit. 


BouFFARD  (1908,  1912)  und  Pecaud  (1910)  erwähnen  einige  vorbeugende  Maß- 
regeln, die  zum  Teil  von  den  Eingeborenen  Westafrikas  seit  langen  Jahren  ange- 
wandt werden.  Diese  Maßregeln  finden  ihre  Erklärung  in  der  Art  der  Übertragung 
der  Souma.  Wir  haben  gesehen,  daß  die  Souma  zwar  in  glossinenfreien  Gegenden 
durch  Stomoxys  oder  andere  Fliegen  übertragen  werden  kann,  daß  sie  aber  an  solchen 
Stellen  niemals  ,, spontan"  entsteht,  sondern  daß  Neuausbrüche  in  Abwesenheit  von 
Glospinen  so  erklärt  werden  müssen,  daß  sich  ein  Tier  beim  Passieren  eines  ,, Fliegen - 
gürtels"  infiziert  und  dann  als  Infektionsquelle  für  die  Stomoxyiden  usw.  in  dem 
tsetsefreien  Gebiet  dient.  Die  Eingeborenen  wissen  aus  Erfahrung  sehr  gut,  daß  sie 
mit  ihrem  Vieh  ,, Fliegengürtel"  (besonders  bewaldete  Flußufer)  meiden  müssen. 
Infolgedessen  bleiben  sie  mit  ihrem  Vieh  während  der  Regenzeit  auf  dem  Hochland ; 
das  Lager  wird  außerdem  von  einer  buschfreien  Zone  umgeben.  Nur  in  der  Trocken- 
zeit bringen  sie  das  Vieh  in  die  Täler. 

Um  der  Gefahr  einer  Ansteckung  von  selten  enzootisch  infizierter  Herden  zu 
entgehen,  wird  das  Lager  stets  mindestens  2 — 3  km  von  dem  nächsten  Dorfe  ent- 
fernt aufgeschlagen.    Auch  die  üblichen  Marschrouten  werden  gemieden. 

Manche  Häuptlinge  haben  das  Durchziehen  mit  fremdem  Vieh  durch  ihr  Gebiet 
streng  verboten,  weil  die  Seuche  auf  diese  Art  oft  eingeschleppt  wurde. 

Zur  Feststellung  latent  kranker  Tiere  empfiehlt  Bouffard  (1912)  die  Impfung 
auf  Schafe.  Die  auf  diese  Weise  als  infiziert  erkannten  Tiere  sollen  trotz  des  damit 
verbundenen  Verlustes  geschlachtet  werden,  weil  sie  sonst  den  Fliegen  (Stomoxys 
usw.)  eine  dauernde  Infektionsmöglichkeit  liefern  und  zu  weit  größeren  Verlusten 
Anlaß  geben. 

Immunität. 

Tiere,  die  eine  natürliche  Infektion  der  Souma  überstanden  haben,  sind,  wie 
bei  den  anderen  Trypanosomosen,  mehr  oder  weniger  geschützt  gegen  eine  Neuinfek- 
tion; dagegen  haben  Rodhain,  Pons,  van  den  Branden  &  Bequaert  (1912)  gefunden, 
daß  die  durch  irgendein  Arzneimittel  herbeigeführte  Heilung  keine  Immiinität 
verleiht . 
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14:.  Die  nicht  patliogenen  großen  Rindertrypanosomen: 
Trypanosoma  theileri  Laveran,  1902  usw. 

Geschichtliches. 

Im  Jahre  1903  beschrieb  Theiler  das  Vorkommen  von  Trypanosomen  im 
Blute  von  Rindern  in  Transvaal,  die  an  der  sog.  Gallenseuche  (Gallsickness,  Gal 
ziekte)  litten.  Später  bezeichnete  Theiler  dieses  Wort  als  einen  Sammelnamen  für 
verschiedene  Krankheitszustände,  die  durch  Tryp.  theileri,  Gonderia  mutans,  Spiro- 
chaeta  theileri,  Piroplasma  bigeminum  und  Anaflasma  marginale  hervorgerufen 
werden.  Die  jetzige  Auffassung  von  Theiler  geht  dahin,  daß  als  ausschließlicher 
Erreger  der  Gallenseuche  Anaflasma  marginale  gelten  muß,  wä^hrend  Tryp.  theileri' 
ein  verhältnismäßig  harmloser  Parasit  ist,  der  nur  gelegentlich  im  Blute  kranker 
Rinder  angetroffen  wird. 

Nach  der  Entdeckung  des  Trypanosoma«  im  Jahre  1902  schickte  Theiler  Präparate  an 
Laveran  und  an  Bruce.  Beide  Forscher  beschrieben  den  Parasiten  unter  dem  Namen  Trypa-- 
nosoma  theileri;  da  jedoch  die  Veröffentlichung  des  erstgenannten  Autors  einige  Tage  früher  erschien, 
muß  das  Trypanosoma  seinen  Namen  als  Autor  führen. 

In  Europa  fand  Weber  als  Erster  im  Jahre  1900  Trypanosomen  im  Blute 
einer  finnländischen  Kuh,  die  an  Piroplasmo.se  schwer  erkrankt  war  (nach  Angaben 
von  ScHAUDiNN,  1904),  und  einige  Jahre  später  fand  derselbe  Autor  im  Herzmuskel - 
ausstrich  einer  hämoglobinuriekranken,  aus  der  Gegend  von  Schneidemühl  stam- 
menden Kuh  ein  großes  Trypanosoma,  das  anscheinend  mit  dem  Tryp.  theileri  iden- 
tisch war.  Weber  hat  letzterem  Befund  keine  größere  Bedeutung  beigemessen  und 
ihn  erst  später  (1909)  mitgeteilt. 

Die  erste  einwandfreie  Feststellung  von  Trypanosomen  bei  Rindern  in  Europa 
rührt  von  Erank  her,  der  im  Jahre  1908  in  Stein- Wingert,  Kreis  Ober- Westerwald,. 
Regierungsbezirk  Wiesbaden  bei  einem  unter  milz-  und  rauschbrandverdächtigen 
Symptomen  verendeten  Ochsen  zahlreiche  Trypanosomen  im  Blute  fand. 
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Inzwischen  wurde  von  Miyajima  (1907),  Martini  (1909)  und  Crawley  (1909) 
eine  Methode  zur  Anwendung  gebracht,  wodurch  die  nicht  pathogenen  Rinder- 
trypanosomen  auf  kulturellem  Wege  nachgewiesen  werden  konnten.  Diese  Para- 
siten sind  nämlich  in  der  Regel  so  spärlich  im  Blute  vorhanden,  daß  der  Nachweis 
auf  mikroskopischem  Wege  meist  überhaupt  nicht  gelingt.  Durch  Anlegen  von  Blut- 
bouillonkulturen  (s.  u.)  ist  es  dagegen  möghch,  Trjrpanoöomen  (oder  sagen  wir  all- 
gemein Flagellaten)  auch  bei  solchen  Rindern  festzustellen,  die  Idinisch  vollkommen 
gesund  erscheinen  und  in  deren  Blut  durch  mikroskopische  Untersuchung  keine 
Parasiten  gefunden  werden  können. 

Die  Methode  wurde  im  Sommer  1910  von  Knuth  &  Rauchbaar  zuerst  in 
Europa  eingeführt  und  es  gelang  auf  diesem  Wege  überall  in  Deutschland  bei  sehr 
vielen  Rindern  Flagellaten  aus  dem  Blute  zu  züchten.  Spätere  Nachforschungen 
in  anderen  Ländern  führten  zu  dem  Ergebnis,  daß  das  Tryp.  theüeri  oder  mit  ihm 
verwandte  nicht-  oder  nur  schwach-pathogene  Rinder trypanosomen  eine  sehr  weite 
Verbreitung  besitzen  und  wahrscheinhch  überall  da  vorkommen,  wo  Rinder  gehalten 
werden. 

Vorkommen. 

Durch  direkte  Blutuntersuchung  oder  durch  die  Kulturmethode  sind  große 
nicht  pathogene  Rindertrypanosomen  beschrieben  worden  aus  Afrika,  Tind  zwar 
aus  Südafrika  von  Theiler  (1903),  aus  Rhodesia  von  Montgomery  &  Kinghorn 
(1908)  sowie  von  Kinghorn  &  Yorke  (1912)  aus  Benguela  von  der  portugiesischen 
Kommission  (1909),  aus  Deutsch-Ostafrika  von  Panse  (1904)  auf  der  Insel  Mafia, 
ferner  von  Stolowsky  (1908),  Kleine  (1910)  und  Schönebeck  (1910),  aus  Erythrea 
von  Carpano  (1913),  aus  Tunis  von  Manceaux,  Yakimoff  &  Kohl-Yakimoff  (1911), 
aus  Algier  von  Ed.  und  Et.  Sergent  (1911),  aus  Togo  von  Schilling  (1903),  aus 
Kamerun  von  Ziemann,  aus  dem  Kongostaat  von  Dutton,  Todd  &  Tobey  (1907), 
sowie  von  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern  (1909),  aus  Katanga  von  Rodhain,  van 
DEN  Branden,  Pons  &  Bequaert  (1912)  und  von  Bovone  &  Maja  (1913). 

In  Asien  sind  ähnliche  Trjrpanosomen  gefunden  worden,  in  Trans kaukasien 
von  Lühs  (1905),  in  Turkestan  von  Kohl-Yakimoff,  Yakimoff  &  Schokhor  (1903),  in 
Indien  von  Durrant  &  Holmes  (1904),  Lingard  (1904  u.  1907),  Pease  (1909),  Val- 
ladares  (1909)  u.  a.,  in  China  von  Heanley  (1908),  in  Singapore  von  Scott  Fal- 
SHAW  (1907),  in  Annam  von  Schein  (1908),  in  Japan  von  Miyajima  (1907)  und  auf 
den  Philippinen  von  Martini  (1909). 

In  Europa  sind  diese  Trypanosomen  gemeldet  worden  aus  Deutschland  von 
Frank  (1909),  Weber  (1909),  Knuth  &  Rauchbaar  (1910),  P.  Behn  (1910),  Schmitt 

(1910)  ,  Knuth  &  Bonger  (1912),  Kränzle  (1912)  usw.,  aus  Frankreich  von  Delanoe 
{1911),  aus  Portugal  von  Bettencourt  &  Borges  (1912),  aus  England  von  Stock- 
MAN  (1910)  und  CoLEs  (1913),  aus  Holland  von  Swellengrebel  (1911),  Vrijbürg 

(1911)  ,  Wester  (1911)  u.  a.,  aus  Dänemark  von  Christiansen  (1910),  aus  Schweden 
von  Magnusson  (1910),  aus  Rußland  von  Dudukaloff  (1908),  Kohl- Yakimoff,  Ya- 
kimoff &  Bekensky  (1913),  aus  Griechenland  von  Cardamatis  &  Photinos  (1912). 

Endlich  sind  in  Amerika  große  Rindertrjrpanosomen  gefunden  worden  von 
Crawley  (1910  u.  1912)  in  den  Vereinigten  Staaten,  von  Bowhill  (1908)  sowie  Watson 
&  HadWen  (1908)  in  Kanada,  von  Teague  &  Clark  (1918)  in  Panama  und  in  Süd- 
amerika von  Peter  (1906)  in  Uruguay  und  von  Carini  (1911)  in  Brasilien. 

J 

Ätiologie. 

Das  Tryp.  theüeri  unterscheidet  sich  von  allen  pathogenen  Trypanosomen 
durch  seine  bedeutende  Größe.   Seine  Länge  variiert  nach  Theiler  zwischen  20  und 
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70  IX  und  seine  Breite  zwischen  2  und  6  p,.  Im  frischen  Blutpräparat  sind  die  Try- 
panosomen außerordenthch  beweghch,  so  daß  ihre  Form  schwer  zu  erkennen  ist; 
selbts  nach  2 — 3  Tagen  bewegen  sich  die  Trypanosomen  noch  unter  dem  Deckglas. 

Im  gefärbten  Präparat  erkennt  man  den  ovalen  Kern,  der  etwa  in  der  Mitte 
des  Zelleibes  liegt.  Der  Blepharoplast  ist  deutlich  färbbar  und  liegt  in  der  Nähe  des 
Hinterendes.  Das  Hinterende  ist  lang  ausgezogen,  spitz  und  häufig  etwas  gekrümmt. 
Das  Zellplasma  ist  fein  granuliert. 

Theiler  beschrieb  zwei  Formen  von  Parasiten:  größere  Formen,  die  etwa 
die  oben  angegebenen  Merkmale  aufweisen  und  kleinere  Formen,  die  in  geringerer 
Zahl  vorhanden  sind  und  sich  von  den  beschriebenen,  außer  durch  ihre  geringere 
Größe  auch  noch  dadurch  unterscheiden,  daß  ihr  Blepharoplast  nicht  im  Hinter- 
ende, sondern  in  der  Mitte  neben  dem  Hauptkern  liegt. 

Diese  letzteren  Formen  wurden  von  Laveran  (1902)  als  eigene  Art  aufgefaßt  und  unter  dem 
Namen  Trypanosoma  transvaaliense  beschrieben.  Theiler  selbst  (1903)  war  jedoch  der  Meinung, 
daß  es  sich  nur  um  verschiedene  Formen  eines  und  desselben  Parasiten  handelte.  Erstens  sah  er 
nach  Injektion  der  kleinen  Formen  auch  große  Exemplare  im  Blute  des  Impflings  auftreten  und 
zweitens  beobachtete  er  häufig  Übergangsformen  zwischen  beiden.  Nachdem  auch  in  anderen 
Ländern  ähnliche  Verhältnisse  festgestellt  sind,  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  das  Tryp. 
transvaaliense  nur  ein  Entwicklungsstadium  des  Trijp.  theileri  darstellt. 

Theiler  hat  auch  das  Phänomen  der  Agglutination  (Agglomeration)  bei 
Tryp.  theileri  beobachtet  und  zwar  sowohl  im  defibr inier tem  wie  im  frischen 
Blut,  dem  Immunserum  zugesetzt  worden  war.  Auch  über  die  Vitalität  des  Para- 
siten hat  Theiler  Versuche  angestellt.  Bei  Zimmertemperatur  oder  im  Eisschrank 
blieben  die  Trjrpanosomen,  im  defibriniertem  Blute  aufbewahrt,  bis  7  Tage  am  Leben, 
dagegen  starben  sie  im  Brutschrank  rasch  ab  —  bei  einer  Temperatur  von  50°  C 
innerhalb  24  Stunden. 

Der  Nachweis  der  Trypanosomen  im  Rinder blut  ist  gewöhnlich  nicht  leicht, 
weil  sie  meistens  sehr  spärlich  vorhanden  sind.  Teague  &  Clark  (1918)  haben 
folgende  praktische  Methode  angegeben:  Das  Rinderblut  wird  defibriniert,  10  ccm 
defibriniertes  Blut  mit  10  ccm  destilüertem  Wasser  vermischt  und  die  Mischung 
zentrifugiert.  In  Ausstrichen  aus  dem  Sediment  lassen  sich  die  Trypanosomen  dann 
leicht  auffinden. 

Die  Kultur  des  Tryp.  theileri  gelingt,  im  Gegensatz  zu  den  pathogenen  Try- 
panosomen, sehr  leicht.  Da  auch  die  nicht  pathogenen  Rattentrjrpanosomen  {Tryf. 
lewisi)  sowie  Vogel-  und  Kaltblütertrypanosomen  leicht  züchtbar  sind,  vermutet 
M.  Mayer  (1912),  daß  irgend  ein  Zusammenhang  zwischen  Virulenz  und  Züchtbar- 
keit  in.  vitro  bestehen  müsse. 

Die  leichte  Züchtbarkeit  dieser  Rinder trypanosomen  wurde  zuerst  von  Miya- 
JiMA  (1907)  in  Japan  entdeckt  und  zwar  auf  folgende  zufällige  Art.  Dieser  Autor 
ging  von  der  Annahme  aus,  daß  die  Piroplasmen  in  ihrer  Entwicklung  ein  Trypano- 
somenstadium  durchlaufen  —  wie  auch  seiner  Zeit  Schaüdinn  (1904)  annehmen  zu 
müssen  glaubte.  Miyajima  versuchte  nun  die  von  ihm  und  Shibayama  (1906)  bei  ja- 
panischen Rindern  entdeckten  Piroplasmen  {Gonderia  mutans  —  s.  S.  342)  in  gewöhn- 
licher Rinderbouillon  zur  Entwicldung  zu  bringen  und  siehe  da,  nach  einigen  Tagen 
traten  Trypanosomen  in  den  Kulturröhr chen  auf,  obwohl  das  Blut  der  betreffen- 
den Rinder  vorher  genau,  jedoch  mit  negativem  Erfolg,  auf  das  Vorhandensein  von 
Trypanosomen  untersucht  worden  war. 

Martini  (1909)  hat  diese  Versuche  auf  den  Philippinen  nachgeprüft  und  insofern  bestätigt, 
als  auch  er  in  den  Blutbouillonkulturen  nach  einigen  Tagen  Trypanosomen  fand.  Er  wies  jedoch 
nach,  daß  diese  Flagellaten  in  keinerlei  Zusammenhang  mit  den  Piroplasmen  stehen,  sondern  nur 
deshalb  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Blutes  nicht  aufgefunden  werden,  weil  sie  zu 
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spärlich  sind.  Zu  demselben  Eesultat  kam  Crawley  (1909)  in  IN'ordamerika.  Er  konnte  ebenfalls 
durch  die  Kulturmethode  Trypanosomen  im  Blute  von  klinisch  vollkommen  gesunden  Kindern 
nachweisen,  und  zwar  bei  etwa  75%  derselben. 

Diese  Methode  wurde  daraufhin  von  Knuth  &  Eauchbaar  (1910)  in  Deutschland  ange- 
wandt, um  festzustellen,  ob  auch  bei  deutschen  Rindern  Trypanosomen  häufiger  angetroffen  werden, 
als  man  bis  dahin  annahm.  Man  stand  damals  noch  unter  dem  Eindruck  des  von  Frank  (1909) 
erhobenen  Befundes  einer  Trypanosomeninfektion  bei  einem  deutschen  Rinde.  In  der  Tat  führte 
die  Kulturmethode  zu  dem  überraschenden  Resultat,  daß  ein  hoher  Prozentsatz  von  scheinbar 
vollkommen  gesunden  Rindern  mit  Trypanosomen  behaftet  war.  Knuth  (1910)  stellte  bei  31  er- 
wachsenen Rindern  aus  dem  Rassestall  der  tierärztlichen  Hochschule  zu  Berlin  eine  Infektion  von 
67,7%  fest.  Bei  Jungrindern  war  die  Zahl  der  Infizierten  viel  geringer  (14,6%)  und  bei  Saug- 
kälbern konnten  überhaupt  keine  Trypanosomen  nachgewiesen  werden. 

Die  Technik  der  Kulturmethode  ist  sehr  einfach.  Unter  streng  asep- 
tischen Kantelen  wird  das  Blut  des  zu  untersuchenden  Rindes  aus  der  Jugularvene 
entnommen  und  defibriniert.  Man  gießt  je  2 — 4  ccm  dieses  Blutes  in  sterile  Röhrchen, 
die  7 — 10  ccm  neutrale  oder  leicht  alkahsche  Rinderbouillon  enthalten.  Martini 
verwandte  l%ige  ^/go  Normalnatronlauge  —  bzw.  l%ige  Normalsalzsäure bouillon, 
Crawley  auch  leicht  saure  Bouillon.  Steriles  Arbeiten  ist  die  Hauptbedingung  für 
das  Gehngen  des  Versuches.  In  verunreinigten  Röhrchen  werden  die  Trypanosomen 
über  kurz  oder  lang  von  Bakterien  übervsoichert.  Eine  geringgradige  bakterielle 
Verunreinigung  wird  allerdings  von  den  Flageila  ten  ziemlichlange  vertragen  (Crawley). 

Die  Röhrchen  werden  bei  Zimmertemperatur  (ca.  20 — 25"  C)  aufbewahrt.  Die 
ersten  Trypanosomen  werden  nach  etwa  40 — 48  Stunden  beobachtet.  In  einem 
Fall  sah  sie  Martini  bereits  nach  33  Stunden.  Nach  Crawley  findet  man  die  Try- 
panosomen am  sichersten  am  4.  Tage  nach  Anlegen  der  Kultur. 

Die  geringste  Menge  Blut,  mit  der  Crawley  (1912)  noch  ein  positives  Resultat 
bekommen  konnte,  waren  5  Tropfen  (0,3375  ccm).  Wenn  man  annimmt,  daß  mit 
dieser  Blutmenge  nur  1  Trypanosom  übertragen  worden  wäre,  so  begreift  man,  daß 
das  Auffinden  eines  Trypanosomas  im  mikroskopischen  Präparat,  bei  einer  der- 
artig schwachen  Infektion,  nur  durch  ZufaU  gelingen  könnte. 

Statt  Rinderbouillon  verwandte  Crawley  (1909)  auch  Hammelbouillon  und  solche  aus 
Fleischextrakt.  In  letzterer  wuchsen  die  Flagellaten  nicht  so  üppig  wie  in  den  beiden  ersten  Medien. 
In  Kochsalzlösung  kamen  sie  überhaupt  nicht  zur  Entwicklung.  Ferber  (1913)  erzielte  gute 
Resultate  mit  Rinder-,  Pferde-,  Hammel-,  Hirsch-  und  Fleischextraktbouillon.  Auch  im  Kondens- 
wasser von  gewöhnlichem  oder  Blutagar  konnte  er  die  Flagellaten  zur  Entwicklung  bringen.  Letztere 
Methode  ist  zuerst  K.  Behn  (1911)  gelungen,  während  Schmitt  (1910)  und  Stockman  (1910)  keinen 
Erfolg  damit  hatten. 

Subkulturen  sind  verschiedenen  Untersuchern  gelungen  (Ed.  und  Et.  Ser- 
gent, Delanoe,  Manceaux,  Yakimoff  &  Kohl-Yakimoff,  Ferber  u.  a.).  Es  scheint, 
als  ob  Blutagar  zu  diesem  Zwecke  besonders  brauchbar  ist. 

Nach  NöLLER  (1916)  eignet  sich  folgender  Agar  am  besten  zur  Herstellung  der  Kulturröhrchen : 

Agar    25,0 

Traubenzucker    20,0 

Schwach  alkalische  Pferdefleisch-Nährbouillon  .  .  1000,0 
Der  verflüssigte  Agar  wird  zu  je  3 — 5  ccm  in  Reagensröhrchen  gefüllt  und  so  aufbewahrt. 
Beim  Herstellen  des  Blutagars  wird  der  Agar  verflüssigt  und  das  gleiche  bis  zweifache  Volumen 
defibrinierten  sterilen  Pferdeblutes  zu  dem  möglichst  heißen  (60—90"  C)  Agar  getan.  Man  läßt 
die  Röhrchen  schräg  erstarren  und  verschließt  sie  dann  mit  Wattepropfen  und  Gummistopfen. 
In  dem  Kondenswasser  solcher  Röhrchen  hat  Nöller  verschiedene  Flagellaten  (s.  u.),  unter  anderem 
auch  Tryp.  theileri  gezüchtet. 

Ein  großer  Fortschritt  auf  dem  Gebiete  der  Trypanosomenzüchtung  und  Try- 
panosomenforschung  überhaupt  wurde  durch  die  Untersuchungen  von  Nöller  (1916) 
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erzielt,  indem  es  diesem  Forscher  gelang,  das  Tryp.  theileri  auf  festen  Platten 
zu  züchten.  Nöller  knüpfte  an  die  Versuche  von  Novy  &  Knapp  (1906),  Nicolle 
&  Manceaux  (1911)  und  M.  Mayer  (1911)  an  und  verbesserte  ihre  Methoden  so 
weit,  bis  es  ihm  glückte,  Platten  herzustellen,  auf  denen  er  verschiedene  Arten  von 
Leftomonas,  Leishmania,  Orithidia,  sowie  Schizotrypanum  cruzi,  Trypanosoma 
theileri,  Tryf.  syrnii  und  Tryp.  rotatorium  züchtete  (vgl.  Lit.  bei  Nöller,  1917). 

Bei  der  Herstellung  der  Platten,  die  viel  Sorgfalt  erfordert,  hat  sich  folgendes  Agarrezept 
am  besten  bewährt: 

Agar  (Fadenagar)   10,0 

Traubenzucker    10,0 

Schwach  alkalische  Pferdefleisch-Mhrbouillon  .  .  1000,0 
Der  Agar  darf  nicht  zu  lange  erhitzt  werden,  andernfalls  er  seine  Erstarrungsfähigkeit  einbüßt. 
Der  verflüssigte  und  (durch  Stehenlassen)  geklärte  Agar  wird  in  Eöhrchen  eingefüllt.  Diese  werden 
dann  an  zwei  aufeinanderfolgenden  Tagen  je  45  Minuten  im  Dampftopf  sterilisiert  und  dann  zur 
Verwendung  aufbewahrt. 

Zur  Herstellung  der  Platten  nimmt  man  Petrischalen,  die  eine  Höhe  von  mindestens  2  cm 
haben.  Der  Agar  wird  im  Wasserbade  verflüssigt,  in  ein  steriles  Mischkölbchen  gegossen  und  das 
gleiche  Quantum  defibrinierten  Pferdeblutes  zugefügt.  Die  Platten  werden  mit  diesem  Gemisch 
gegossen  und  sofort  in  einen  Eisschrank  zum  Erstarren  gestellt.  Man  verwende  möglichst  frische 
Platten  zum  Beimpfen  mit  den  Trypanosomen.  Die  Platten  können  jetzt  umgekehrt  werden,  genau 
wie  beim  Arbeiten  mit  Bakterien.  Um  die  Verdunstung  zu  verhindern,  läßt  man  eine  1 — 2  mm 
hohe  Schicht  einer  2 — 3%igen  Sublimatlösung  in  die  Deckelschale  vorsichtig  von  der  Seite  her 
einfließen.    Die  Lösung  ist  alle  2 — 3  Tage  zu  erneuern. 

Auf  solchen  Platten  wächst  Tryp.  theileri  ausgezeichnet.  Bei  Aussaat  einzelner  Flagellaten 
erscheinen  die  Kolonien  makroskopisch  sichtbar  als  kreisrunde,  tautröpfchenartige,  durchscheinende, 
0,5  mm  große  Erhöhungen  am  5.-7.  Tage,  wenn  man  die  Platten  bei  22 — 25"  C  aufbewahrt.  Diese 
Kolonien  laufen  in  den  nächsten  Tagen  als  feine  zarte  Linien  sternförmig  nach  verschiedenen  Seiten 
aus,  wobei  sich  die  einzelnen  Ausläufer  wieder  teilen  können.  Es  entsteht  eine  Figur,  die  mit  den 
Fraßgängen  von  Borkenkäfern  einige  Ähnlichkeit  besitzt.  Noch  schöner  ist  die  Wuchsform,  wenn 
man  die  Platten  mit  einer  Öse  Trypanosomenmaterials  in  Längsstrichen  bestreicht.  Nach  2 — 3 
Tagen  gehen  von  den  Eändern  des  Impfstriches  lauter  kleine  parallele,  etwa  2 — 3  mm  lange  zarte 
Ausläufer  aus,  die  sich  nach  ihrer  Spitze  hin  etwas  verdicken.  Diese  Wuchsform  ist  für  Tryp.  theileri 
charakteristisch  und  ermöglicht  seine  malcroskopische  Erkennung.  Die  Lebensdauer  der  Platten 
beträgt  etwa  1  Monat. 

Über  die  Morphologie  der  Kulturformen  von  Tryp.  theileri  liegen  einige 
Mitteilungen  vor.  P.  Behn  (1911)  hat  die  in  seinen  Bouillonröhrchen  auftretenden 
Formen  genau  untersucht.  In  1-  und  2tägigen  Kulturen  wurden  endoleukozytäre, 
geißellose  Formen  beobachtet,  die  Behn  für  Vorstadien  der  freibeweglichen  Flagel- 
laten hält.  ImLaufe  des  S.Tages  treten  kleine,  freie,  geißellose  sowie  die  ersten  geißel- 
tragenden Formen  in  den  Kulturen  auf.  Letztere  sind  schmale,  krithidienähnhche 
Flagellaten.  Der  Hauptkern  liegt  in  der  Vorderhälfte  des  Plasmaleibes  und  dicht 
vor  ihm  der  Blepharoplast,  von  dem  aus  die  Geißel  mit  einer  kurzen  unduKer enden 
Membran  entspringt.  Das  freie  Geißelende  ist  mit  einem  Knöpf chen  versehen.  Die 
Länge  dieser  Formen  beträgt  30 — 45  //,  ihre  Breite  1,5 — 3  /n.  Die  Vermehrung  ge- 
schieht durch  Längsteilung.  Neben  den  beschriebenen  typischen  Formen  finden 
sich  —  besonders  in  älteren  Kulturen  —  auch  runde,  birnförmige,  keulenförmige 
usw.  Flagellaten,  die  sich  durch  Querteilung  vermehren. 

Ahnliche  Beobachtungen  wie  Behn  hat  auch  Crawley  (1912)  gemacht. 

Die  Kultarformen  von  Tryp.  theileri  sind  in  neuester  Zeit  Gegenstand  einer 
eingehenden  zytologischen  Untersuchung  durch  Hartmann  &  Nöller  (1918)  ge- 
wesen. Das  Material  stammte  aus  dem  Enddarm  von  Tabanus  glaucopis  (s.  S.  230) 
und  wurde  auf  Blutagarplatten  gezüchtet. 
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Die  gewöhnliche  Kulturfonn  wird  etwa  folgendermaßen  beschrieben:  verhältnismäßig  großes 
Flagellat  vom  Typus  der  Krithidien,  also  mit  vor  dem  Kern  liegendem  Blepharoplasten  und  kurzer 
undulierender  Membran,  die  in  eine  lange  freie  Geißel  endet.  Die  Zelle  verjüngt  sich  allmählich 
gegen  das  Hinterende.  In  der  Mitte  liegt  der  bläschenförmige  Kern  mit  großem  Karj'osom. 
Vor  dem  Kern,  der  Zellperipherie  genähert,  befindet  sich  der  quergestellte  Stäbchen-  bzw.  leicht 
hanteiförmige  Blepharoplast,  meist  von  einer  deutlichen  hellen  Zone  umgeben.  Vor  dem  Ble- 
pharoplast,  durch  die  helle  Zone  getrennt,  liegt  ein  Basalkorn,  von  dem  die  Geißel  ausgeht.  Letztere 
ist  durch  eine  deutliche  knopfförmige  Verdickung  am  Ende  ausgezeichnet. 

Besonders  eingehend  haben  sich  die  genannten  Autoren  mit  den  Vorgängen  bei 
der  Zellteilung  befaßt.  Da  ihre  Ergebnisse  für  die  ganze  Trypanosomenforschung,  ja 
für  die  Protistenlehre  überhaupt  von  Bedeutung  sind,  sollen  sie  hier  kurz  angedeutet 
werden. 

Zur  Herstellung  der  Präparate  wurden  einfach  Deckgläser  auf  die  Platten- 
kolonien aufgelegt,  leicht  angedrückt  und  sofort  in  FLEMMiNc'scher  Flüssigkeit  oder 
Sublimatalkohol  nach  Schaudinn  fixiert.  Die  Präparate  Avurden  stets  feucht  weiter 
behandelt  und  mit  Eisenhämatoxyhn  nach  Heidenhain,  mit  Safranin-Lichtgrüa  oder 
(seltener)  nach  Giemsa  gefärbt.  Die  Idaren  Figuren  zeigen,  daß  es  sich  bei  der  Kern- 
teilimg  um  eine  typische  Mitose  oder  Promitose  handelt,  bei  der  beide  Komponenten, 
die  Spindelfigur  wie  die  Chromosomenplatte,  aus  dem  Material  des  Karyosoms  ent- 
stammen, während  der  ganze  Außenkern  völlig  unbeteihgt  ist.  Die  Zahl  der  Chromo- 
somen konnte  nicht  festgestellt  werden.  Der  Blepharoplast  scheint  sich  durch  ein- 
fache Durchschnürung  zu  teilen,  obwohl  man  auch  hier  zwischen  den  beiden  Teil- 
produkten manchmal  ein  Gebilde  erkennt,  das  wie  der  Rest  einer  Spindelfigur  aus- 
sieht. Besonders  wichtig  sind  die  Befunde  Hartmann  &  Nöller's  über  die  Bildung 
des  Geißelapparates.  Erstens  fanden  sie,  daß  der  Basalkern  der  Tochterzelle  nicht 
aus  dem  Blepharoplasten,  sondern  durch  Teilung  aus  dem  alten  Basalkorn  entsteht 
und  zweitens,  daß  sich  die  Geißel  nicht  spaltet,  wie  früher  allgemein  angenommen, 
sondern  daß  die  alte  Geißel  mit  dem  einen  Tochterbasalkorn  im  Zusammenhang 
bleibt,  während  von  dem  anderen  Basalkorn  aus  die  neue  Geißel  neugebildet  wird. 

Wir  haben  oben  (S.  225)  gesehen,  daß  die  Vielgestaltigkeit  der  im  Blute 
infizierter  Rinder  auftretenden  Formen  von  Tryp.  theileri  bereits  Theiler  aufgefallen 
ist.  Dieser  Polymorphismus  scheint  eine  Eigenschaft  aller  nicht  pathogenen  Rinder- 
trjrpanosomen  zu  sein.  Die  Folge  dieser  Erscheinung  war,  daß  in  verschiedenen  Län- 
dern große  Rindertrjrpanosomen  unter  verschiedenen  Namen  beschrieben  wTU'den. 
Wir  wollen  sie  der  Reihe  nach  aufzählen,  jedoch  wollen  wir  einstweilen  mit  Nöller  an- 
nehmen, daß  es  sich  in  allen  Fällen  nur  um  Varietäten  oder  um  verschiedene  Ent- 
wicldungsformen  von  Tryp.  theileri  handelt. 

1.  Tryp.  transvaaliense  Laveran,  1902.  Bereits  auf  S.  225  als  Entwick- 
lungsform von  Tryp.  theileri  erwähnt. 

2.  Tryp.  gigantium  Lingard,  1904  ( ?)  Bei  2  surrakranken  Rindern  beobachtet. 
Die  lebhaft  be wegheben  Trypanosomen  sind  14 — 23 mal  so  lang  wie  der  Durchmesser 
der  roten  Blutkörperchen.  Wahrscheinlich  sind  sie  identisch  mit  einem  der  3  fol- 
genden von  Lingard  beschriebenen  Trjrpanosomen. 

3.  Tryp.  himalayanum  Lingard,  1905  (1)  Ist  in  Indien  hauptsächhch  bei 
solchen  Rindern  (Höhenrassen)  gefunden  worden,  die  an  irgendeiner  anderen  Kjrank- 
heit  (Surra,  Milzbrand  usw.)  litten.  Länge  im  Dm'chschnitt  etwa  57  /x  (44 — 70), 
Breite  ca.  3  /<.  Lingard  selbst  glaubt,  daß  es  sich  um  eine  Varietät  von  Tryp.  theileri 
handelt. 

4.  Tryp.  indicum  Lingard,  1907.  Zuerst  von  Durrant  &  Holmes  (1904) 
beschrieben.  Wie  bei  den  anderen  Trjrpanosomen  kommen  auch  bei  diesem  mehrere 
Formen  vor.    Lingard  unterscheidet  lange  schmale  Formen,  dicke  Formen  und  sehr 
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lange  schlangenartige  Formen.  Durchschnittliche  Länge  bei  den  ersten  43,8  fx, 
Breite  1,64  ^;  bei  den  zweiten  47,9  /<  bzw.  3,4  p.  (3,2—4,9);  bei  den  letzten  Länge 
54,7  p. 

5.  Tryf.  muktesari  Lingard,  1907.  Ebenfalls  mehrere  Formen,  Länge  25 
bis  60  fi.  Breite  1,6- — 5  /n. 

6.  Tryf.  franhi  Frosch,  1909.  Wie  bereits  oben  (S.  223)  erwähnt,  wurde  dieses 
Trypanosoma  von  Frank  (1909)  bei  einem  Ochsen  in  Stein -Wingert,  Westerwald, 
Reg.-Bez.  Wiesbaden  gefunden  und  von  Frosch  (1909)  unter  dem  Namen  Tryp. 
Frank  (muß  natürlich  heißen  franki,  wie  M.  Mayer,  1909  bereits  hervorhob)  be- 
schrieben. Knüth  (1909)  hat  das  Trypanosoma  dann  einem  genauen  morphologischen 
Studium  unterworfen  und  mit  einer  Reihe  pathogener  und  nicht  pathogener  Try- 
panosomen verglichen.  Er  kommt  zu  dem  Schluß,  daß  Tryp.  franki  eine  große 
Ähnlichkeit  mit  Tryp.  theileri  zeigt,  wenngleich  geringe  Unterschiede  zu  beachten 
bleiben. 

7.  Tryp.  falsJiawi  Knüth,  1909.  Wurde  im  Jahre  1907  von  Scott  Falshaw 
bei  einem  Bullen  in  Singapore  gefunden.  Nur  2  Exemplare  wurden  beobachtet,  die 
84,5  X  3,3  ju  bzw.  73  X  3,3  fi  maßen.  Sie  zeigten  eine  große  Übereinstimmung  mit 
Tryp.  himalayanum  und  Tryp.  muktesari. 

8.  Tryp.  scJieini  Knüth,  1909.  Von  Schein  (1908)  bei  rinderpestkranken 
Kälbern  in  Annam  gefunden.  Zeigt  große  Ähnhchkeit  mit  Tryp.  theileri  und  Tryp. 
transvaaliense. 

9.  Tryp.  wrublewskii  Wladimiroff  &  Yakimoff,  1909.  Von  Wrüblewski 
(1909)  im  Blute  gefallener  Wisente  gefunden.  Die  Länge  schwankt  zwischen  30  und 
50  ^.  Das  Hinterende  ist  langausgezogen  und  stumpf  abgerundet,  die  Geißel  mit 
einem  Knöpfchen  versehen.  Der  Blepharoplast  liegt  vor  dem  Hauptkern.  Yakimoff 
(1915)  ist  inzwischen  selbst  zu  der  Überzeugung  gekommen,  daß  Tryp.  tvrubleivskii 
mit  Tryp.  theileri  identisch  ist. 

10.  Tryp.  ingens  Bruce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie,  1909.  Dieses 
Trypanosoma  wurde  in  Uganda  im  Blute  eines  Riedbocks,  eines  Buschbocks  und 
eines  Rindes  gefunden.  Die  Länge  beträgt  72 — 122  ju,  die  Breite  7 — 10  ,u.  Der 
Kern  liegt  ziemlich  weit  hinten.  Vorn  ist  eine  deutliche  Myonemstreifung,  hinten 
sind  zahlreiche  Granula  vorhanden. 

Dieses  außerordentlich  große  Trypanosoma  wurde  dann  noch  verschiedentlich 
in  Afrika  und  anderen  Ländern  im  Blute  von  Rindern  und  wildlebenden  Säugetieren 
(Antilopen)  durch  Bruce  und  seine  Mitarbeiter  (1913)  sowie  durch  mehrere  andere 
Forscher  (s.  auch  S.  242/3,  244  u.  249)  festgestellt. 

11.  Tryp.  americanum  CraWley,  1909.  Im  Blute  gesunder  Rinder  in  Nord- 
amerika von  Crawley  (1909)  durch  die  Kulturmethode  (s.  S.  223)  festgestellt.  Zweifel- 
los identisch  mit  Tryp.  theileri. 

12.  P.  Behn  (1911)  hat  durch  Überimpfung  von  Blut  solcher  Rinder,  bei  denen 
durch  die  Kulturmethode  Flagellaten  nachgewiesen  werden  konnten,  bei  einem 
Kalbe  eine  Trypanosomen-Infektion  hervorgerufen.  Da  diese  Tr3rpanosomen  sich 
in  der  Kultur  in  einzelnen  Punkten  verschieden  verhielten  von  den  gewöhnlichen 
Kulturflagellaten,  glaubt  Behn  annehmen  zu  müssen,  daß  diese  Kälbertrypanosomen 
in  keiner  genetischen  Beziehung  zu  den  Kulturflagellaten  erwachsener  Rinder  stehen. 
Diese  Auffassung,  die  schon  von  vornherein  wenig  Wahrscheinlichkeit  für  sich  hatte, 
wird  durch  die  Beobachtung  von  Johns  (1913),  der  aus  den  Kulturformen  typische 
Blutformen  hervorgehen  sah,  gänzlich  widerlegt i). 

Diese  Trypanosomen,  die  später  auch  von  Ferber  (1913)  studiert  wurden 

1)  Vgl.  hierzu  auch  Nöller,  W.  (1920):  Neuere  Forschungen  auf  dem  Gebiete  der  Trypano- 
somenzüchtung.    Arch.  f.  Schiffs-  u.  Trop.-Hyg.  24.    S.  168. 
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treten  in  mehreren  Formen  auf.  Behn  unterscheidet  große  schlanke,  große  breite 
und  kleine  schlanke  Formen.  Die  Länge  schwankt  zwischen  20  und  70  ^,  die 
Breite  zwischen  1,6  und  12  [x. 

Bei  der  großen  Variabilität  von  Tryp.  theileri  ist  es  nicht  zu  verwundern,  daß  auch  diese 
von  Behn  untersuchten  nicht  oder  nur  schwach  pathogenen  Trj'panosonien  einige  Eigenarten 
zeigen.  Es  liegt  jedoch  kein  zwingender  Grund  vor,  sie  als  besondere  Art  zu  betrachten.  Vor  allen 
Dingen  aber  ist  mit  Bestimmtheit  anzunehmen,  daß  sie  in  genetischem  Zusammenhang  mit  den 
Kulturflagellaten  stehen.  Behn  (1910)  hat  selbst  einmal  im  Blute  einer  Kuh,  bei  der  durch  die 
Kulturmethode  Flagellaten  festgestellt  wurden,  ein  Trypanosoma  vom  Aussehen  des  Tryp.  Üieüeri 
gefunden. 

13.  Tryp.  ruther fordi  ÜADVfEN,  1912.  Dieses  nur  in  einem  einzigen  Exemplar 
gefundene,  55  ju.  lange  Trypanosoma  ist  zweifellos  mit  Tryp.  theileri  identisch. 

14.  Tryp.  tragelaphi  Kinghorn  &  Yoeke,  1913.  Dieser  Parasit  wurde  im 
Blute  einer  in  Nord-Rhodesia  erlegten  Antilope  {Tragelaphus  spehei)  gefunden.  Es 
besteht  eine  große  Übereinstimmung  mit  Tryp.  ingens,  jedoch  ist  Tryp.  tragelaphi 
etwas  kürzer  und  schlanker.  Die  Länge  schwankt  zwischen  52  und  72  fx,,  die  Breite 
zwischen  5  und  8,5  ju. 

15.  Tryp.  schönebecki  Mayer,  1913.  Schönebeck  beschrieb  im  Jahre  1910 
einen  Krankheitsfall  aus  Deutsch-Ostafrika,  bei  dem  sehr  viele  große  Trypanosomen 
im  Blute  einer  Kuh  gefunden  wurden.  Da  keine  andere  Krankheitsursache  fest- 
gestellt werden  konnte,  nahm  Schönebeck  an,  daß  diese  Trypanosomen  die  Krank- 
heitserreger darstellten.  Für  diese  Annahme  sprach  die  günstige  Einwirlcung  einer 
Arsentherapie :  die  klinischen  Erscheinungen  gingen  sofort  zurück  und  die  Trypano- 
somen Verschwanden  aus  dem  Blute. 

Mayer  (1913)  weist  auf  die  Ähnlichkeit  mit  Tryp.  ingens  hin  und  vermutet,  daß  es  sich  viel- 
leicht doch  um  eine  eigene  Art  handele  (Schönebeck  selbst  hat  auf  die  Ähnlichkeit  mit  Tryp. 
theileri  hingewiesen).  Die  Länge  beträgt  73—80  fj,,  die  Breite  etwa  3,2  /(.  Der  Kern  färbt  sich 
(ähnlich  wie  bei  Tryp.  ingens  und  im  Gegensatz  zu  Tryp.  theileri)  nur  schwaeb  und  ist  luischarf 
begrenzt.    Die  Myonemstreifimg  ist  deutlich. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Es  ist  Theiler  (1903)  gelungen,  Tryp.  theileri  durch  zwei  Lausfhegenarten, 
Hippobosca  rufipes  Olpers  und  Hippobosca  maculata  Leach  zu  übertragen.  Die  FHegen 
wurden  zuerst  auf  infizierte,  dann  auf  gesunde  Rinder  gebracht.  Nach  der  typischen 
Inkubationszeit  zeigten  die  letzteren  Trypanosomen  im  Blute.  Die  Übertragung 
erfolgte  hier  offenbar  rein  mechanisch. 

Daß  diese  Art  der  Übertragung  in  der  Natur  nicht  die  einzige,  sondern  im 
Gegenteil  wahrscheinlich  eine  sehr  untergeordnete  ist,  beweisen  die  späteren  Unter- 
suchungen von  NöLLER  (1916).  Dieser  Autor  hat  nämhch  gezeigt,  daß  das  Tryp. 
theileri  im  Überträger  eine  regelrechte  Entwicklung  durchmacht,  die  sich  im  End- 
darm abspielt.  Aus  dem  Enddarm  eines  infizierten  Exemplares  von  Tabanus  glaucopis 
Meigen  hat  NöLLER  Flagellaten  gezüchtet  (s.  S.  227),  die  sich  als  identisch  mit  den 
aus  Rinderblut  gezüchteten  erwiesen  (vgl.  S.  225 ff.).  Demnach  muß  Tabanus  glaucopis 
als  Überträger  der  Rindertrypanosomen  in  Deutschland  gelten.  Wahrscheinücb 
übernehmen  auch  noch  andere  Fliegenarten  diese  Rolle.  Nöller  gibt  eine  Liste 
aUer  Tabanus-,  Pangonia-  und  Haematopota-Axteri,  in  deren  Enddarm  Flagellaten 
nachgewiesen  sind.  Es  kann  wohl  mit  Sicherheit  angenommen  werden,  daß  es  sich 
in  vielen  dieser  Fälle  um  Entwicklungsstadien  von  Tryp.  theileri  gehandelt  hat. 

Das  Tryp.  theileri  ist  nur  auf  Rinder  und  vielleicht  auf  einige  Großvvildarten 
(s.  S.  240ff.)  übertragbar.  Es  sind  ferner  ähnliche  Parasiten  beim  Büffel  (So- 
Werby,  Pease)  und  beim  Wisent  (Wrublewski)  gefunden  worden.    Sämthche  Ver- 
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suche,  andere,  nicht  zu  den  Boviden  gehörende  Tiere  (Pferd,  Hund,  Schaf,  Ziege, 
Kaninchen,  Meerschweinchen,  Ratte,  Maus  usw.)  zu  infizieren,  schlugen  fehl. 

Da  die  Trypanosomen  in  der  Regel  nur  sehr  spärlich  im  Blute  der  Rinder  vor- 
handen sind,  gelingt  es  nicht  immer  sie  durch  direkte  Blutüberimpfung  zu  übertragen. 
Theiler  (1903)  konnte  sie  immer  leicht  übertragen,  jedoch  ist  zu  bedenken,  daß 
Theiler  wohl  ohne  Zweifel  eine  Mischinfektion  mit  anderen  Klrankheiten  vor  sich 
hatte,  so  daß  das  starke  Auftreten  der  Trypanosomen  im  Blute  der  Impflinge  wahr- 
scheinlich auf  die  Wirkung  des  anderen  Krankheitsstoffes  zurückgeführt  werden 
muß.    Dieselbe  Erfahrung  haben  auch  andere  Autoren  (Lingard  u.  a.)  gemacht. 

Peter  (1910)  in  Uruguay  konnte  die  Trypanosomen  mit  Sicherheit  auf  Rinder  übertragen, 
schwerer  dagegen  auf  Kälber.  Umgekehrt  konnten  Behn  (1910)  und  Ferber  (1913)  nur  Kälber 
infizieren,  dagegen  gelang  die  Übertragung  auf  erwachsene  Rinder  nicht.  Die  Erklärung  für  letztere 
Tatsache  ist  wohl  die,  daß  die  Rinder  bereits  eine  Infektion  durchgemacht  hatten  und  immun  gegen 
eine  Neuinfektion  waren.  Merkwürdigerweise  scheinen  ganz  junge  Saugkälber  nicht  empfänglich 
zu  sein  für  eine  Tryp.  l/ja7en-Infektion. 

MiYAjiMA  (1907)  und  Martini  (1909)  konnten  Kälber  mit  ihren  „Kulturflagellaten"  infizieren 
dergestalt,  daß  Trypanosomen  im  Blute  der  Impftiere  auftraten.  Dagegen  gelang  es  Behn  (1911) 
und  Ferber  (1913)  niemals,  durch  subkutane,  intravenöse  oder  intraperitoneale  Impfung  von 
Blutbouillonkulturen  eine  Infektion  bei  Kälbern  zu  erzeugen.  Nicht  einmal  durch  Anlegen  von 
Kulturen  konnten  Flagellaten  im  Blute  der  Impftiere  nachgewiesen  werden.  Diese  widersprechenden 
Versuchsergebnisse  müssen  durch  neue  Untersuchungen  nachgeprüft  und  aufgeklärt  werden. 

Epizootologie. 

Es  wurde  bereits  erwähnt,  daß  Trijf.  theileri  wahrscheinlich  über  die  ganze 
Erde  verbreitet  ist  und  überall  dort  vorkommt,  wo  Rinder  gehalten  werden. 

Knuth  und  seine  Schüler  haben  in  Deutschland  etwa  67  %  der  untersuchten  Rinder  infiziert 
gefunden  und  Crawley  ermittelte  75%  der  nordamerikanischen  Rinder  als  Parasitenträger. 

Behn  (1911)  stellte  fest,  daß  die  Trypanosomen  im  Winter  aus  dem  Blut  solcher 
Rinder  verschwinden,  die  in  einem  fliegenfreien  Stalle  gehalten  werden.  Sobald 
die  Fliegen  im  Sommer  auftreten,  lassen  sich  auch  wieder  Flagellaten  nachweisen. 
Andererseits  findet  man  auch  im  Winter  Parasiten  bei  solchen  Rindern,  die  in  einem 
fliegenhaltigen  Stalle  stehen.  Auch  CraWley  (1912)  in  Amerika  fand,  daß  die  Try- 
panosomen im  Frühjahr  und  Sommer  viel  häufiger  waren  als  im  Herbst. 

Pathogenität. 

Das  Tryf.  theileri  entfaltet  entweder  überhaupt  keine  oder  nur  schwache 
pathogene  Eigenschaften.  Daß  es  nicht  als  Erreger  der  ,, Gallenseuche"  in  Südafrika 
in  Betracht  kommt,  wurde  bereits  betont. 

Sobald  Rinder,  die  das  Tryp.  theileri  in  ihrem  Blute  beherbergen,  durch  irgend- 
eine andere  Krankheit  geschwächt  werden,  so  vermehren  sich  die  Trypanosomen 
sehr  stark  und  könnten  jetzt  leicht  als  die  eigentlichen  Krankheitserreger  aufgefaßt 
werden.  Durch  dieses  Verhältnis  hat  sich  Theiler  bei  seinen  ersten  Untersuchungen 
über  die  Gallenseuche  in  Südafrika  täuschen  lassen  — ■  wie  er  selbst  später  erkannt  hat. 

Ähnlich  verhielt  es  sich  wohl  zweifellos  mit  dem  schon  mehrfach  erwähnten,  von  Frank 
(1909)  beobachteten  Fall  von  „Trypanosomose"  in  Deutschland  (s.  S.  223).  Obwohl  keine  Bak- 
terien bei  dem  unter  milz-  und  rauschbrandverdächtigen  Erscheinungen  verendeten  Ochsen  gefunden 
wurden,  müssen  wir  doch  annehmen,  daß  die  Trypanosomen  nur  ein  zufälliger  Befund  waren.  Auch , 
Lingard  (1904  u.  1907),  Falshaw  (1907),  Schein  (1908),  Stogkman  (1910)  usw.  fanden  ihre  großen 
Rindertrypanosomen  stets  bei  milzbrand-,  surra-,  Piroplasmose-  oder  rinderpestkranken 
Rindern.  Die  von  Wrublewski  (1912)  bei  den  Wisenten  im  Walde  von  Bielowesch  beschriebene 
Trypanosomose  muß  ebenfalls  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  betrachtet  werden.  Verschieden 
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von  den  erwähnten  Krankheiten  scheint  sich  allerdings  die  Maul-  und  Klauenseuche  zu  ver- 
halten. Knute  (1912)  stellte  fest,  daß  sich  bei  Bindern,  die  im  akuten  Stadiuni  an  Maul-  und  Klauen- 
seuche leiden,  keine  Trypanosomen  nachweisen  ließen,  während  auf  benachbarten  Gütern,  wo  die 
Seuche  schon  abgeklungen  war  oder  wo  sie  überhaupt  nicht  geherrscht  hatte,  bei  vielen  Rindern 
Flagellaten  gefunden  wurden.  Das  Virus  der  Maul-  und  lüauenseuche  scheint  also  die  Trypanosomen 
auf  irgendeine  Weise  (wenigstens  vorübergehend)  zu  schädigen. 

Obvv^ohl  Tryp.  theileri  für  sich  allein  keine  pathogenen  Eigenschaften  zu  be- 
sitzen scheint,  so  ist  es  andererseits  nicht  ausgeschlossen,  daß  bei  einer  JMischinfektion 
die  sich  stark  vermehrenden  großen  Trypanosomen  (z.  B.  durch  Verstopfen  kleiner 
Kapillargefäße  oder  auf  andere  Art)  schädigend  auf  das  Tier  einwirken  können. 

Krankheitserscheinungen  und  -Verlauf. 

Theiler  (1903)  stellte  fest,  daß  die  Trypanosomen  nach  einer  Inkubationszeit 
von  3 — 6  Tagen  in  der  Blutbahn  erscheinen,  um  etvs^a  9  Tage  (1 — 13)  darin  zu  ver- 
vt^eilen  und  dann  vs^ieder  zu  verschwinden.  Nach  Peter  (1910)  beträgt  das  Inkuba- 
tionsstadium 9 — 16  Tage;  die  Trypanosomen  sind  10 — 12  Tage  im  Blut  nachweisbar. 

Fig.  24. 
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Fieberkurve  eines  mit  Trypanosc/ma  theileri  (Theiler)  infizierten  Kalbes.  Nach  Bonger  (1913). 

Palls  keine  Mischinfektion  vorhegt,  ist  der  Verlauf  ein  sehr  milder.  P.  Beek 
(1911)  und  Bon  GER  (1913)  haben  bei  infizierten  Kälbern  eine  Temperaturerhöhung 
beobachtet  (s.  Fig.  24),  sonst  aber  keine  Krankheitserscheinungen. 

Pathologisch- anatomischer  Befund. 

Bei  einer  ausschließlichen  Infektion  mit  Tryp.  theileri  wird  ein  mehr  oder 
weniger  starker  Milztumor,  ferner  parenchymatöse  Veränderungen  der  Leber,  hämor- 
rhagische Entzündung  der  Lymphdrüsen,  Blutungen  auf  dem  Endokard  und  eine 
diffuse  Rötung  des  Dünndarms  beobachtet  (Peter).  Bei  seinen  Übertragungs ver- 
suchen auf  Kälber  fand  Bebn  eine  deutliche  Schwellung  und  Blutfülle  der  Milz, 
ebenso  eine  leichte  Schwellung  der  Leber  und  der  Nieren.  Makroskopische  Ver- 
änderungen des  Knochenmarks  konnte  Bonger  nicht  nachweisen. 

Differentialdiagnose. 

Das  Tryf.  theileri  ist  infolge  seiner  charakteristischen,  morphologischen  und 
biologischen  Merkmale  leicht  von  anderen,  insbesondere  den  pathogenen  Trypano- 
somen zu  unterscheiden. 


Prognose. 

Günstig.    Todesfälle  oder  auch  nur  erhebhche  Gesundheitsstörungen  kommen 
wohl  infolge  einer  ausschheßlichen  Tryp.  ^Äet^en'-Infektion  nicht  vor. 


Immunität. 

Rinder,  die  eine  Tryp.  theileri-lniektion  durchgemacht  haben,  scheinen  eine 
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Zeit  lang  immun  gegen  eine  Neuinfektion  zu  sein.  Jedoch  scheint  diese  Immunität 
bald  abzuldingen;  denn  aus  den  Beobachtungen  von  Behn  und  Crawley  (3.  S.  231} 
muß  geschlossen  werden,  daß  die  meisten  Tiere  zum  Anfang  des  Frühjahrs  wieder 
empfänglich  für  Neuinfektionen  sind. 

Peter  (1910)  hat  festgestellt,  daß  das  Blut  von  infizierten  Tieren  11  Monate 
lang  infektionstüchtig  bleiben  kann. 

Anhang. 

I.  Trypanosomen  beim  Schaf. 

Von  dem  Gedanken  ausgehend,  daß  die  in  der  Schaf  laus  {Melophagus  ovinus 
Linne,  1754)  häufigen  Flagellaten  {Grithidia  melophagia  Flu,  1908)  ein  Entwicklungs- 
stadium von  Trypanosomen  darstellen,  untersuchte  Woodgock  (1910)  das  Blut  von 
Schafen,  auf  denen  infizierte  Schafläuse  gefunden  wurden,  und  entdeckte  nach 
langem  Suchen  ein  typisches,  bewegliches  Trjrpanosoma. 

Behn  (1911)  hat  daraufhin  5  Schafe  untersucht  und  bei  einem  von  ihnen, 
einem  Tier,  das  aus  dem  Kreise  Heiligenstadt,  Prov.  Sachsen  stammte,  Trypano- 
somen mittels  des  ,, dicken  Tropfens"  nachgewiesen.  Später  (1912)  gelang  es  ihm  bei 
weiteren  3  Schafen  aus  demselben  Kreise  Trypanosomen  aufzufinden.  Die  Schafe 
zeigten  keine  Gesundheitsstörungen. 

Die  Trypanosomen  waren  sehr  spärlich  im  Blute  vorhanden  und  konnten  nur  im  dicken 
Tropfen  gefunden  werden.  In  dünnen  Ausstrichen  gelang  es  niemals  sie  nachzuweisen,  weshalb 
Behn  auch  die  genaue  Morphologie  nicht  studieren  konnte.  Nach  den  als  ,, dicke  Tropfen"  ange- 
fertigten Präparaten  schien  die  Länge  des  Trypanosomas  zwischen  25  und  40  fi,  die  Breite  zwischen 
2  und  3  ^  zu  schwanken.  Der  Hauptkern  liegt  etwa  in  der  Mitte  des  Plasmakörpers.  Der  Ble- 
pharoplast  ist  ziemlich  groß  und  liegt  dem  Hauptkern  bedeutend  näher  als  dem  in  eine  Spitze  aus- 
laufenden Hinter  ende.   Die  Kultur  dieser  Trypanosomen  in  Blutbouillon  gelang  nicht. 

Die  Kultur  der  Schaf  laus -Kr  ithidien  ist  Wenyon  (1912)  und  Nöller  (1916) 
gelungen. 

Letztgenannter  Autor  macht  darüber  nähere  Angaben.  Das  beste  Medium  ist  Traubenzucker- 
Pferdeblut -Agarröhrchen  (s.  S.  227),  die  beste  Temperatur  22—25"  C.  Die  Schaf  laus  krithidie  wächst 
in  den  Agarröhrchen  nur  außerordentlich  langsam  und  läßt  sich  auf  Platten  (s.  S.  227)  überhaupt 
nicht  züchten;  sie  gehört  also  zu  den  schwer  züchtbaren  Blutflagellaten. 

Die  geringe  Größe  der  Kulturformen  und  ihre  schwere  Züchtbarkeit  unter- 
scheiden diese  Krithidien  scharf  von  den  entsprechenden  Formen  des  Tryp.  theileri. 
Sollten  erstere  wirklich  ein  Entwicklungsstadium  der  Schaftrypanosomen  darstellen, 
so  ist  anzunehmen,  daß  auch  diese  ebenfalls  schwer  züchtbar  sein  werden  —  was  ja 
von  Behn  bestätigt  mirde.  Nöller  weist  darauf  hin,  daß  diese  Trypanosomen,  wenn 
ihre  genetische  Zugehörigkeit  zu  Crithidia  melophagia  festgestellt  würde,  die  Be- 
zeichnung Tryp.  melophagium  (Flu,  1908)  führen  müßten^). 

^)  Inzwischen  ist  nun  eine  kurze  Notiz  von  Nöller  (1919)  erschienen,  in  der  er  mitteilt, 
daß  ihm  die  Kultur  der  Schaftrypanosomen  aus  dem  Blute  infizierter  Tiere  in  Schafblutbouillon- 
und  Schalblutagarvöhrchen  (bei  30"  C)  gelungen  sei.  Die  Kulturformen  sind  morphologisch  identisch 
mit  denen  der  Grithidia  melophagia.  I3esonders  charakteristisch  für  beide  ist  die  starke  Entwicklung 
der  undulierenden  Membran,  die  weit  an  der  Geißel  hinaufläuft  und  nur  eine  kurze  Geißelspitze 
freiläßt.  Diese  Feststellung  Nöllers  dürfte  allen  Zweifel  an  dem  Zusammenhang  zwischen  Schaf- 
lauskrithidien  und  Schaftrypanosomen  sowie  an  der  Übertragung  der  letzteren  durch  Melophagus 
ovinus  beseitigen.    Vgl.  auch  die  Fußnote  auf  S.  229. 

Zu  demselben  Ergebnis  gelangte  Kleine  (1919)  auf  einem  anderen  Wege.  Dieser  Autor  suchte 
festzustellen,  ob  in  am  Schafe  gesammelten  Puppen  sowie  in  jungen,  im  Laboratorium  gezüchteten 
und  dann  am  trypanosomenfreien  Säugetiere  gefütterten  Lausiiiegen  sich  irgendwelche  Flagel- 
laten finden.  Sodann,  ob  die  Krithidien  erst  auftreten,  wenn  man  das  Insekt  an  einem  trypano- 
someninfizierten  Schaf  ernährt.    Hieran  schlössen  sieh  Experimente,  die  erweisen  sollten,  ob 
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II.  Große  Trypanosomen  beim  Großwild. 

Das  Vorkommen  von  großen,  aller  Wahrgcheinlichkeit  nach  nicht  pathogenen 
Trypanosomen  beim  Büffel  in  Indien  und  beim  Wisent  im  Walde  von  Bielowesch 
wurde  bereits  erwähnt. 

Ferner  sind  ähnliche  Trypanosomen  von  Dutton,  Todd  &  Tobey  (1906)  beim 
südafrikanischen  Buschbock,  Tragelaphus  sylvaticus  Sparrm.  gefunden  worden  und 
Bruce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie  (1909)  haben  bei  derselben  Art  Tryp.  ingens 
festgestellt.  Bei  Tragelaphus  scriptus  Fall,  fanden  Fräser  &Duke  (1912)  in  Uganda 
dieselbe  Tiypanosomenart,  und  Kinghorn  &  Yorke  (1912)  beschrieben  das  Tryp. 
„tragelaphi"  aus  dem  Blute  eines  in  Nord-Rhodesia  erlegten  Sitatunga  {Tragela- 
flius  spekei). 

Beim  Riedbock,  Cervicapra  {Redunca,  Eleotragus)  arundinum  Bodd.  haben 
Bruce  und  seine  Mitarbeiter  Tryp.  ingens  festgestellt  und  Kleine  &  Fischer  (1911) 
Tryp.  theileri. 

Bruce  und  seine  Mitarbeiter  (1913,  1914)  fanden  ferner  beim  Oribi  (Ourebia 
ourebi),  beim  Duiker  {Cephalopus  gri'mmi)mid  beim  Wasserbock  {Gobus  ellipsiprymnus) 
Tryp.  ingens. 

Dieselben  Trypanosomen  fand  Rodhain  (1916)  bei  Cephalopus  dorsalis  Gray. 

Endlich  ist  noch  der  Befund  von  Rodhain,  Pons,  van  den  Branden  &  Be- 
QUAERT  (1912)  sowie  von  Dodd  (1912)  zu  erwähnen,  die  bei  Moschustieren  große 
Trypanosomen  fanden.  Die  erstgenannten  Autoren  stellten  sowohl  Tryp.  theileri 
mit  einer  Länge  von  46 — 70  ju  und  einer  Breite  von  4 — 6  ju  als  auch  Tryp.  ingens 
mit  einer  Länge  von  74 — 90  ju,,  einer  Breite  von  5 — 10  /t  und  deuthcher  Myonem- 
streifung  fest.  Dodd  fand  bei  3  Exemplaren  von  Tragulus  javanicus  Ose.,  die  aus 
Java  eingeführt  und  im  zoologischen  Garten  zu  Sydney  erkrankten  und  starben, 
große  Trypanosomen  von  70 — 130  jj,  Länge  und  6,5 — 8  }ji  Breite,  die  er  als  Tryp. 
ingens  identifizierte.  Die  Frage,  ob  diese  Trypanosomen  den  Tod  der  Tiere  mitver- 
schuldet hatten,  läßt  Dodd  offen;  er  ist  aber  geneigt,  sie  im  bejahenden  Sinne  zu  be- 
antworten. Alle  3  Tiere  hatten  jedoch  aach  Filarien  und  eines  außerdem  Piroplasmen 
im  Blute,  so  daß  die  Frage  vorläufig  noch  unentschieden  ist. 
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15.  Die  beim  afrikanischen  Großwilde  gefundenen 

Trypanosomen. 

Im  Gegensatz  zu  den  Piroplasmen,  die  bisher  nur  verhältnismäßig  selten  bei 
wildlebenden  Säugetieren  nachgevs^iesen  sind  (s.  S.  427 f.),  werden  Trypanosomen  bei 
sehr  vielen  Wild-  und  anderen  Tierarten  angetroffen,  und  zwar  nicht  allein  bei  den 
Säugetieren,  sondern  bei  allen  Klassen  der  Wirbeltiere  (vgl.  Bd.  IV  dieses  Hand- 
buchs).  Auch  bezüglich  ihrer  Pathogenität  verhalten  sich  diese  beiden  Gruppen  von 
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Krankheitserregern  sehr  verschieden.  Während  die  Piroplasmen  fast  ohne  Ausnahme 
streng  artspezifiech  sind,  d.  h.  nur  bei  einer  einzelnen  Säugetierart  vorkommen  und 
auf  andere  Arten  nicht  übertragbar  sind,  können  sich  die  meisten  Trypanosomen  im 
Blute  sehr  vieler  Tiere  entwickeln.  Daher  kommt  es,  daß  Trj'panosomen,  die  bei 
den  Haussäugetieren  schwere  Kj-ankheiten  hervorrufen,  auch  bei  wildlebenden  Tier- 
arten angetroffen  werden.  Noch  wichtiger  ist  die  Feststellung,  daß  die  Trjrpano- 
somen,  die  für  den  Menschen  pathogen  sind,  auch  bei  Tieren  vorkommen  können. 
Die  Frage  nach  dem  Vorkommen  von  Trypanosomen  beim  Wilde  hat  also  nicht 
nur  eine  wissenschaftüche  Bedeutung.  Auf  die  Rolle,  die  das  Wild  und  die  Haus- 
tiere als  Träger  der  Keime  der  menschlichen  Schlafkranldieit  bei  der  Verbreitung 
dieser  Seuche  spielen,  wollen  wir  im  nächsten  Kapitel  eingehen.  Hier  sollen  nur 
die  Tr3rpanosomenbefunde  beim  Groß  wilde,  so  weit  sie  uns  zugänglich  sind,  der 
Reihe  nach  aufgeführt  werden. 


Tabelle  2. 


Wildart 

In  welchem 
Lande  ? 

1 

Art  des 
Trypanosomas 

Von  wem 
nachgewiesen  ? 

1 

! 

volkstümlicher 

1  lateinischer 
Name 

Literaturangabe  j 

 \ 

Kudu  (bei  3 
Exemplaren) 

Büfiel   .  .  .  . 
Buschbock   .  . 
Wildebeest  (3) 
Hyäne  .  .  .  . 
Kiedbock  .  .  . 

Strepsiceros  kudu 
Bos  caffer 

Tragelaphus  scriptus 
Connochaetes  taurinus 
Hyaena  crocuta 
Cervicapra  arundinum 

fOt/i  f> fJooVxyi  Uo    rvU/tA.  iaj 

Zululand 

5i 
!5 

:? 

?) 
; ) 

Tryp.  brucei 

!) 
5 : 
5? 

!? 

Bruce,  1896 

9) 

Bruce,"i903 

)! 

Further  Report  on 
Tsetse  Fly  Disease 
in  Zululand 

;;  i 

Appendix  to  Fur- 
tlier  Eeport 

Buschbock   .  . 

Tragelaphus  scriptus 

Msawata, 
Kongo -Staat 
Kasongo, 
Kongo-Staat 

Kaulquappen- 
Typus 
Stumpfe  und 
lange  Formen 

dutton,  todd 
&  Kinghorn, 
1907 

Ann.  Trop.  Med.  1. 
S.  249. 

)) 

Bei  16  Anti- 
lopen einschl. 
Hartebeest, 
,,Ro  an"  Antilope 
u.  Wasserbock 

Bubalis  Uchtensteini 
Hippotragus  equinus 
Cobus  ellipsiprymnus 

Nord-Nigeria 

? 

Brand,  1907 

Report  ontbeVete- 
terinary  Survey  of 
N. -Nigeria  u.  brief- 
liche Mitteilung. 

Buschbock  .  . 
Hartebeest  .  . 

Tragelaphus  scriptus 
Bubalis  Uchtensteini 

NW.-Rhodesia 

Kaulquappen- 
Typus 

MONTGOMERT  & 
KiNGHORN, 
1909 

Ann.  Trop.  Med.  3, 
S.  370. 

Affe  

Uganda 

Tr.  gambiense 

Koch,  Beck  & 
Kleine,  1909 

Arb.  Kais.  Ges.-A. 
31,  Heft  1. 

Pferdeantilope 
(7) 

Wasserbock  (2) 
Buschbock   .  . 
Riedbock  (3)  . 
Schwein 

Hippotragus  equinus 

Cobus  ellipsiprymnus 
Tragelaphus  scriptus 
Cervicapra  arundinum 
? 

Tanganjika-See 

!) 
'.  ) 
1) 
)) 

?  Tr.  nanum 

?  Tr.  brucei 

?  Tr.  nanum 
? 

Kleine  & 
Fischer,  1911 

)9 
)) 
)) 
?) 

Zeitschr.  f.  Hyg.  70, 
S.  17. 

!) 

?) 
?? 

Affe  

Buschbock  .  . 

Cercopithecus  pyge- 
ryihrus  centralis 

Tragelaphus  scriptus 

Uganda 
Uganda 

Tr.  gambiense 
Tr.  vivax 

Bruce,  Hamer- 
TON,  Bateman  & 
Mackie,  1911 

Sleeping  Sickness 
Reports,  Roy.  Soc, 
Nr.  XI,  S.  102. 

)1 

Trypanosomoseii. 
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Die  ersten  Trypanosomen  beim  Wilde  A\airden  von  Brüce  bereits  im  Jahre 
1895  gelegentlich  seiner  Untersuchungen  über  die  Ngana  im  Zululande  beobachtet. 
Eine  Zusammenstellung  aller  bis  zum  Jahre  1911  bekannt  gewordenen  Trypano- 
somenbefunde  bei  Wildarten  findet  sich  im  Bulletin  des  „Sleeping  Sigkness  Bureau" 
(1912)  Bd.  III,  S.  452.  Die  Zahl  der  positiven  Befunde  erscheint  außerordentlich 
gering.  Man  bedenke  z.  B.,  daß  die  Schlafkrankheits-Kommission  der  „Royal  So- 
ciety", London,  unter  Leitung  von  Bruce,  während  der  2  Jahre  ihres  Aufenthaltes 
in  Uganda  (1908 — 1910)  sämthche  erlegten  und  gefangenen  Wildarten,  darunter  mehr 
als  1000  Affen,  auf  das  Vorhandensein  von  Trjnpanosomen  untersuchte  und  nur  bei 
einemAffen  Tryp.  gamhiense, sowie  bei  einem Rieclbock  Tryp.vivax  nachweisen  konnte. 
Wir  haben  auf  Seite  240  die  Tabelle  in  etwas  abgeänderter  Form  wiedergegeben. 

Ergänzend  sei  noch  hinzugefügt,  daß  Kleine  &  Fischer  (1911)  am  Tanganjika-See  in 
Deutsch-Ostafrika  26  Pferdeantüopen,  8  Leierantilopen,  2  Wasserböcke,  1  Buschbock,  13  Ried- 
böcke und  4  Schweine  untersuchten  und  bei  den  in  den  Tabellen  angegebenen  Tieren  die  genannten 
Trypanosomen  feststellten. 

Kleine  (nach  Kleine  &  Taute,  1911)  fand  im  Blute  eines  im  Mlagarasiflusse,  Deutsch- 
Ostafrika,  erlegten  Flußpferdes  Trypanosomen,  die  keine  besonderen  Merkmale  aufwiesen. 

WöLi'EL  (1911)  untersuchte  bei  Tabora  (Deutsch-Ostafrika)  40  Stück  Wild  auf  Trypanosomen, 
nämlich  31  Antilopen  verschiedener  Alt,  7  Warzenschweine,  1  Leopard  und  1  Hasen.  Trypanosomen 
wurden  bei  einem  Riedbock,  einem  Wasserbock,  einer  Pferdeantilope  und  einem  Warzenschwein 
gefunden. 

Fehlandt  (1911)  fand  im  Blute  eines  in  Deutsch-Ostafrika  erlegten  Otters  zahlreiche  dimor- 
phe Trypanosomen. 

Fräser  &  Duke  (1912)  untersuchten  in  Uganda  innerhalb  2  Meilen  (3,2  km)  vom  Ufer 
des  Viktoria- Sees,  in  einer  Gegend,  wo  erfahrungsgemäß  Glossina  palpalis  mit  Tryp.  gambiense, 
Tryp.  vivax  und  Tryp.  uniforme  infiziert  ist,  10  Wasserböcke,  20  Buschböcke  und  2  Situtunga 
( Tragelaphus  spekei)  auf  -Trypanosomen.  Bei  einem  Buschbock  und  einem  Situtunga  wurde  Tryp. 
uniforme  gefunden.  Außerdem  untersuchte  Duke  (1912)  15  Buschböcke,  12  Flußpferde,  6  Büffel, 
1  Wildschwein  und  1  Otter,  die  alle  in  einer  Gegend  am  Ufer  und  auf  den  Inseln  des  Viktoria-Sees 
erlegt  wurden,  aus  der  die  Eingeborenen bevölkerung  4%  bzw.  3  Jahre  vorher  entfernt  worden  war. 
Tryp.  gamhiense  wurde  bei  keinem  dieser  Tiere  gefunden,  nur  1  Buschbock  zeigte  Tryp.  uniforme 
in  seinem  Blute.  7  Situtunga,  die  auf  dem  Festlande  erlegt  wurden,  ergaben  für  Tryp.  gambiense 
negative  Resultate,  dagegen  ermittelte  Duke  2  unter  4  daraufhin  untersuchten  Exemplaren  auf  der 
Damba-Insel,  die  mit  Trypanosoma  gamhiense  infiziert  waren.  Drei  Situtunga  hatten  Tryp.  uni- 
forme und  2  Tryp.  ingens  im  Blute  (bei  einem  Tier  eine  Doppelinfektion).  Tryp.  uniforme  scheint 
das  häufigste  Trypanosoma  beim  dortigen  Großwilde  zu  sein.  Auf  der  Sesse-Insel  wurde  außerdem 
das  Tryp.  vivax  bei  einem  Situtunga  festgestellt.  Nach  einer  späteren  Zusammenstellung  von  Duke 
(1914,  Arch.  f.  Protistenkunde  32,  S.  393)  sind  folgende  Tiere  untersucht  worden: 

1.  Auf  den  Inseln  in  der  Nähe  der  Chagwe-Küste  (Viktoria- See): 
7  Flußpferde        keine  Trypanosomen. 

4  Otter 

21  Situtunga         Trypanosomen  wurden  bei  mindestens  3  Tieren  gefunden.    Tryp.  gambiense 
2  mal,  Tryp.  vivax  2  mal  und  Tryp.  uniforme  1  mal. 

2.  An  der  Chagwe-Küste: 

6  Flußpferde       keine  Trypanosomen. 
3  Otter  ,,  ,, 

1  Wildschwein 

5  Büffel  ,,  ,, 

15  Buschböcke       Tryp.  uniforme  bei  einem  Tier. 
5  Wasserböcke     keine  Trypanosomen. 

7  Situtunga         Trypanosomen  bei  3  Tieren.    Tryp.  uniforme  2  mal  und  Tryp.  ingens  2  mal 

(Doppelinfektion  bei  einem  Tier). 

3.  In  der  Gegend  um  den  Edward-,  George-  und  Albert-See  in  der  Toro-Provinz: 

Mense,  Handbufli  der  Tropenkrankhciten.  2.  Aufl.  VI.  ■  16 


242 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 
Tabelle  3. 


Untersuchungen 

Untersuchungen 

zu  Nawalia 

zu  jSfgoa 

Wildart 

Zahl  der 

Zahl  der 

Zahl  der 

Zahl  dei- 

untGr- 

positiven 

untGr- 

positiven 

oULIl  teil 

Trypano- 

öUClLLGJl 

Trvpano- 

somen- 

Tioro 

iiere 

somen- 

befunde 

befunde 

Elefant  .... 

Elephas  africanus  

1 

0 





Rhinozeros    .  . 

Rhmoceros  bicornis  

1 

0 

6 

0 

Flußpieid  .  .  . 

Hippopoiamus  amphibius     .  . 

1 

0 

Zebra   

Equus  burchelli  

ö 

0 

17 

0 

Büiiel  

Bos  caffer  





6 

0 

Elenantilope  .  . 

Taurotragus  oryx  



15 

4 

Pferdeantilope  . 

8 

1 

5 

1 

Wildebeest  .  .  . 

Connochaetes  taurinus  .... 

2 

0 

Kudu  

Strepsiceros  kudu  

7 

4 





Hartebeest  .  .  . 

Bubalis  lichiensteini  

6 

1 

8 

0 

Wasserbock   .  . 

Cobus  ellipsiprymnus    .  .  .  . 

28 

17 

27 

12 

Puku  

Cobus  vardoni   

10 

1 

8 

1 

Mpala  

Äepyceros  melampus  

29 

2 



Buschbock  .  .  . 

Tragelaphus  scriptus  .... 

9 

6 



_ 

Situtunga  .  .  . 

Tragelaphus  spekei  

2 

1 

Duiker  

Cephalopus  grimmi  

— . 

— 

9 

2 

Klippspringer.  . 

? 

2 

0 

-Wildsthwein  .  . 

Potamoclioerus  chaerupotamus  . 

A 
U 

Warzenschwein  . 

PhacocJioerus  aeihiopicus  .  .  . 

9 

1 

12 

0 

Löwe  

2 

0 

VCullO  .... 

2 

0 

Jtgdhund  .  .  . 

1 

0 

Caracal  .... 

Lynx  caracal  

2 

0 

Galf  go  .... 

1 

0 

Riedbock   .  .  . 

Cervicapra  arundinum  .... 

2 

0 

Riesenratte.  .  . 

? 

1 

0 

„Genet"  .... 

2 

0 

Eichhörnchen.  . 

1 

0 

Summa    .  . 

127 

33 

124 

21 

Tabelle 


Untersuchungen  zu  Nawalia 

Untersuchungen  zu  Ngoa 

Wildart 

Zahl  der 

Prozentzahl 

Zahl  der 

Prozentzahl 

untersuchten 

der  infizierten 

untersuchten 

der  infizierten 

Tiere 

Tiere 

Tiere 

Tiere 

Buschbock  

9 

66,6% 

Wasserbock  

28 

60,7  % 

27 

44,4% 

Situtunga  

2 

50  % 

Kudu  

7 

■57,1% 

Hartebeest  

6 

16,6% 

FJlenantilope  

15 

26,6  % 

Duiker.  

9 

22,2  % 

Pferdeantilope  .... 

8 

18,5  % 

5 

20  % 

Warzenschwein  .... 

9 

11,1% 

Puku  .  

10 

10,0% 

8 

12,5%, 

Mpala  

29 

6,9  % 

Trypanosomoseii. 
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3  Uganda  „Cob" 

4  Buschböcke 
10  Büffel 

2  Warzenschweine 


9  Wasserböcke 
2  Eiesenschweine 
1  Hartebeest 


3  Elefanten 
1  Hyäne 
6  Eiedböcke 
1  Elenantilope 

Da  es  hier  nicht  möglich  war,  das  Blut  eines  jeden  Tieres  einzeln  zu  untersuchen  oder  auf  ein 
Versuchstier  zu  übertragen,  so  mußte  das  Blut  von  mehreren  Tieren  einer  Ziege  eingespritzt  werden. 
Infolgedessen  ist  es  auch  nicht  möglich  gewesen,  genau  anzugeben,  wieviele  Tiere  infiziert  waren. 
Tryp.  pecorum  wurde  3 mal  festgestellt  (u.  a.  bei  der  Hyäne),  Tryp.  uniforme  4mal,  Tryp.  nanum 
6mal,  Tryp.  vivax  2mal  und  ein  polymorphes  Trypanosoma  aus  der  brucei-,  pecaudi-,  gambiense- 
Gruppe  mit  gelegentlicher  Hinterendstellung  des  Kernes  (Tryp.  rhodesiense?)  3 mal. 

Alle  dieee  Untersuchungen  wurden  in  Tseteegebieten  ausgeführt.  Zur  Kon- 
trolle untersuchte  Duke  6  Wasser böcke,  7  Büffel,  3  Riedböcke,  6  ,,Impaila",  1  Elen- 
antilope, 1  Duiker,  1  Löwen,  6  Harte beeste,  6  Oribi  und  2  Warzenschweine  aus 
tsetsefreien  Gegenden.  Bei  keinem  dieser  Tiere  wurden  Trjrpanosomen  gefunden 
mit  alleiniger  Ausnahme  des  Duikers,  der  aber  möglichwereise  aus  einer  Tsetsegegend 
zugewandert  war.  Da  Tabaniden,  Musciden,  Haematopota,  Chrysops  usw.  überall, 
auch  in  den  tsetsefreien  Gebieten  vorkommen,  scheinen  diese  Fliegen  eine  höchstens 
nur  sehr  untergeordnete  Rolle  bei  der  Übertragung  der  erwähnten  Trypanosomen 
zu  spielen. 

Kinghorn  &  Yorke  (1912)  haben  umfangreiche  Untersuchungen  über  das  Vor- 
kommen von  Trypanosomen  beim  Wilde  in  Rhodesia  angestellt.  Tabelle  3  gibt  eine 
Übersicht  über  das  Ergebnis  dieser  Untersuchungen. 

Das  Blut  der  erlegten  Tiere  wurde  entweder  mikroskopisch  untersucht  oder  Versuchstieren 
(Affen  und  Batten)  injiziert.  Da  nun  aber  die  beiden  genannten  Tierarten  refraktär  sind  gegen 
Infektionen  mit  Tryp.  vivax  und  Tryp.  nanum,  so  ist  die  in  der  Tabelle  angegebene  Zahl  der  infi- 
zierten Tiere,  bei  Nawalia  37,5%,  bei  Ngoa  23,3%,  wahrscheinlich  zu  niedrig. 

Durch  mikroskopische  Untersuchung  wurden  bei  20,4  bzw.  13,0%  der  Tiere 
Trypanosomen  nachgewiesen.  Kinghorn  &  Yorke  glauben  Tryp.  rhodesiense  bei 
16%  bzw.  3,3%  festgestellt  zu  haben.  Die  Gesamtzahl  des  mit  menschen-  und  haus- 
tierpathogenen  Trypanosomen  infizierten  Wildes  dürfte,  nach  einer  vorsichtigen 
Schätzung  dieser  Autoren,  50%  in  der  Gegend  von  Nawalia  und  35%  bei  Ngoa  be- 
tragen. 

Die  einzelnen  Wildarten  scheinen  verschieden  empfänglich  für  die  Trypano- 


Art  der  gefundenen  Trypanosomen 


Tryp. 

rhodesiense 

Tryp. 

pecorum 

Tryp. 

nanum 

Tryp. 

vivax 

Tryp. 

multiforme 

Tryp. 

ingens  ? 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

-f 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

16* 
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Tabelle  5. 


V>  11  U-Clil  t 

Zahl  der 
unter- 
suchten 
Tiere 

Lsni  Oer 
infizierten 
iiere 

Tryp. 

hrucei 
oder 
rhodesiense 

Tryp. 
pecorum 

Tryp. 
simiae 

Tryp. 
caprae 

Tryp. 
ingens 

Elenantilope .  . 

10 

6 

6 

1 

— 

Zobel  .... 

5 

— 

Wasserbock  .  . 

lo 

9 

o 

i 

1 

8 

— 

Jiuau  

o 
O 

Buschbock   .  . 

1  A 

7 

7 

1 

Haitebeest  .  . 

V\ 
Ou 

D 

0 

1 

Riedbock  .  .  . 

19 

12 

o 
0 

1 

9 

1 

ünbi  

ik> 

4 

1 

1 

1 

1 

Duiker  .... 

7 

c\ 

6 

-1 

1 

1 

Tififfpl 

JjUllcl  .... 

9 

9 

9 

Li 

Löwe  .... 

1 

Hyäne  .... 

3 

2 

2 

Elefant  .... 

2 

WaTzenschwein 

33 

7 

1 

3 

3 

Wilde  Katze  . 

3 

8tache]s(  hwein 

1 

— 

— 

Summa  . 

IHU 

59 

14 

26 

3 

2U 

3 

Tabelle  6. 


Wildart 

Zahl  der 
unter- 
suchten 
Tiere 

Zahl  der 
positiven 
Trypano- 
somen- 
befunde 

Zahl  der  Fälle, 
in  denen  Trypano- 
somen vom  Typus 
des  Tryp.  rhodesiense 
nachgewiesen  wurden 

Büffel      -  .  . 

Bos  caffer  

1 

Elenantilope.  . 

Taurotragus  oryx  

1 

1 

Pferdeantilope 

Hippotragus  equinus  

2 

Wasserbock  .  . 

Cohns  ellipsiprymnus   

10 

9 

2 

Hartebeest  .  . 

Bubalis  lichtensteini  

12 

5 

3 

Buschbock   .  . 

Tragelaphus  scripius   

3 

1 

Riedbock  .  .  . 

Cervicapra  arundinum  

2 

2 

1 

Duiker  .  .  .  . 

Cephalopus  grimmi  

4 

2 

Warzenschwein 

Phacochoerus  aethiopieus  .... 

1 

Wildschwein .  . 

Potamochoerus  choeropotamus  .  . 

1 

Insgesamt  

1  37 

20 

6 

somen  zu  sein.  Am  häufigsten  und  schwersten  sind  Wasserboek,  Elen,  Buschbock 
und  Kudu  infiziert  gewesen.  Pferdeantilope,  Hartebeest,  Puku,  Mpala  und  Warzen- 
schwein waren  nur  selten  infiziert  und  beim  Zebra,  Büffel,  Wildebeest,  Busch - 
Schwein  u.  a.  wurden  Trypanosomen  niemals  angetroffen.  Zum  Teil  wird  dieses 
Verhalten  wohl  aus  der  Lebensweise  des  Wildes  zu  erklären  sein,  indem  Tiere,  die  im 
dichten  Busch  leben,  der  Infektion  durch  Glossinen  eher  ausgesetzt  sind  als  solche, 
die  in  der  Steppe  vorkommen.  Wichtiger  ist  aber  wahrscheinhch  das  Immunitäts- 
verhältnis.  In  Tabelle  4  ist  die  Prozentzahl  der  Trypanosomenbefunde  bei  den  am 
häufigsten  infizierten  Tieren  angegeben. 

Kinghorn  &  Yoeke  haben  die  in  Tabelle  4  erwähnten  6  Trypanosomenarten 
bei  den  von  ihnen  untersuchten  Tieren  nachgewiesen.  In  den  Fällen,  wo  die  Autoren 
im  Zweifel  waren  zwischen  zwei  Arten  (z.  B.  Tryp.  fecorum  und  nanum),  haben  wir 
in  der  Tabelle  beide  Arten  als  positiv  vermerkt. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  Kinghorn  &  Yorke  das  Blut  von  256  Affen  (Cercopithecus  pygery- 
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Tabelle  7.    ^i^rk  , 


-  -  -  -     -  -   

Tierart 

Ortschaft 

Zahl 

Mit 
Tryp. 
infiziert 

Ortschaft 

Zahl 

Mit  Trypanosomen 
infiziert 

Mitomoni 

Q 
O 

1 

Sasawara 

o 
0 

o 

t> 

1 

JL 

" 

II 

XX. 

» 

11 

1  n 

Eappautilope  

1 1 

" 

Q 

o 

1 

" 

" 

D 

Q 
O 

1 1 

J. 

" 

" 

" 

/l 

1 
± 

Ngolombwe  

)) 

1 

i 
i 

D 

-tr  i__ 

55 

" 

1 

5  5 

1 

"'Warzenschwein  .... 

55 

Ö 

55 

X 

Tj^ln  R-i^-f  ri»»/^ 

5  5 

" 

Q 

bcnakai   

5  5 

" 

ii 

Wilakatze  

5* 

c: 
0 

Schupj)entier  

55 

1 

Wildes  Kaninchen  .  .  . 

55 

" 

1 

Manguste  

" 

o 
O 

Kleines  Nagetier  (Huko) 

" 

o 
O 

Krokodil  

Q 
0 

Hundsaffe  

5! 

7 

5? 

c 
0 

lö7 

5  5 

" 

Q 
ö 

1 

X. 

Ziege 

55 

13 

7 

23 

Rind  

1  5 

2 

2  aus  Tunduru 

Ratte  und  Maus  .... 

55 

153 

33  Trtjf.  leioisi 

Elefant  

Lumesule 

1 

Löwe  

2 

1 

Leopard   

)  5 

1 

1 

Serval.  

1 

1 

ihiis),  142  wilden  Ratten,  15  wilden  Mäusen  und  1  wilden  Kaninchen  mit  negativem  Ergebnis 
untersuchten. 

Rodhain,  Pons,  van  den  Branden  &  Bequaert  (1912)  stellten  bei  6  von  9  daraufhin  in 
Katanga  untersuchten  Antilopen  und  bei  einem  Elen  Tryp.  cazalloui  fest. 

Bruce,  Harvey,  Hamerton,  Davey  &  Lady  Bruce  (1913)  haben  bei  ihren 
Forschungen  über  die  Schlafkrankheit  und  andere  Trj^anosomosen  in  Nyasaland 
das  Blut  von  180  wilden  Tieren  untersucht.  Tabelle  5  gibt  Auskunft  über  das  Er- 
gebnis : 

Aus  dieser  Tabelle  geht  hervor,  daß  Wasserbock,  Hartebeest,  Riedbock  und 
Duiker,  wegen  ihrer  Infektion  mit  Tryp.  rhodesiense,  gefährliche  Nachbarn  des  Men- 
schen darstellen,  während  Elen,  Kudu,  Buschbock  und  Büffel  für  Rinder,  Schafe 
und  Ziegen  gefährlich  sind.   Tryp.  simiae  wurde  nur  beim  Warzenschwein  gefunden. 

Bruce  und  seine  Mitarbeiter  in  Nyasaland  rechnen  die  Tr3rpanosomen  der  Mvera- 
Rinder,  des  Großwildes  und  der  Glossina  morsitans  zum  Tryp.  pecorum,  das  mit 
dem  in  Uganda  beschriebenen  Trjrpanosoma  gleichen  Namens  identisch  sein  und 
durch  Gl.  morsitans  übertragen  werden  soll. 

In  Südrhodesia  (,,Sebungwe  Fly  Area")  untersuchte  Stohr  (1913)  das  Blut  von  1  Duiker, 
1  Elefanten,  1  Pferdeantilope,  4  Zebras,  4  Elenantilopen,  2  Mpala,  2  Warzenschweinen  und  5  Wasser- 
böcken und  konnte  Trypanosomen,  die  mit  dem  Tryp.  rhodesiense  große  Ähnlichkeit  hatten,  nur 
bei  2  Wasserböcken  feststellen. 

Kleine  &  Eckard  (1913)  untersuchten  23  Buschböcke,  1  Mlpferd  und  4  Wildschweine. 
Alle  erwiesen  sich  als  frei  von  Tryp.  gamhiense.  In  den  Blutpräparaten  von  2  Buschböcken  fanden 
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Tabelle  8. 


W  i  1  d  ;i  r  t 


Trypanosomen, 
nachgewiesen  von 


Wo? 


1.  Büffel  i  Bos  caffer 


2.  Elenantilope  .      Taurotragus  oryx 


3.  Pferdeantilope       Hippotmgus  equinm. 

4.  Kappantilope  .  .j  Hippoimgus  niger 

5.  Kudu  j  Strepsiceros  hudu  .  . 


6.  Hartebeest  .  .  .i  Bubalis  lieMensteini 


7.  Wildebeest  .  . 

8.  Wasserbock  . 


Connochaetes  taurinus 
Cohns  elUpsiprymnus 


9.  Puku  .  .  . 
10.  Buschbock  . 


Cohns  wardoni  .  .  . 
Tragelaphus  scripius 


11.  Situtunga   .  .  .    Tragelaphus  spekei  . 


Bruce  (1896) 

Bruce  und  Mitarbeiter  (1913) 
Duke  (1914) 

Kinghorn  &  Yorke  (1912) 
Rodhain  u.  Mitarbeiter  (1912) 
Bruce  und  Mitarbeiter  (1913) 
Taute  (1913) 

Beck  (1914)  u.  Weck  (1914) 
Davey  (1915) 

Brand  (1907) 

Kleine  &  Fi'^cher  (1911) 

Wülfel  (1911) 

Kinghorn  &  Yorke  (1912) 

Weck  (1914) 

Bruce  (1896  u.  1903) 
Kinghorn  u.  Yorke  (1912) 
Bruce  u.  Mitarbeiter  (1913  u. 

1914) 
Davey  (1915) 

Brand  (1907) 

Montgomery  &  Kinghorn 
(1909) 

Kinghorn  &  Yorke  (1912)  .  . 
Bruce  u.  Mitarbeiter  (1913) 
Taute  (1913) 

Bruce  (1896) 

Brand  (1907)  

Kleine  &  Fischer  (1911) 
WÖLFEL  (1911) 
Kinghorn  &  Yorke  (1912) 
Bruce  u.  Mitarbeiter  (1913  u. 

1914) 
Stohr  (1913) 
Taute  (1913) 

Beck  (1914)  u.  Weck  (1914) 

Kinghorn  &  Yorke  (1912) 

Bruce  (1896)  

DuTTON,  Todd  &  Kinghorn 
(1907) 

Montgomery  &  Kinghorn 
(1909) 

Kleine  &  Fischer  (1911) 
Bruce  u.  Mitarbeiter  (1911) 
Fräser  &  Duke  (1912) 
Kinghorn  &  Yorke  (1912) 
Bruce  u.  Mitarbeiter  (1913) 
Kleine  &  Eckard  (1913) 
Taute  (1913) 
Weck  (1914) 
Duke  (1912) 

Kinghorn  &  Yorke  (1912) 


Zululand 

Nyasaland 

Uganda 

Ngoa,  N.-Rhodesia 
Katanga,  Kongostaat 
Nyasaland 
Portug. -Ostafrika 
Euvuraa-Fluß,  D.  O.-A. 
Nyasaland 

Nord-Nigeria 
Tanganjika-See 
Tabora,  D.  O.-A. 
Nawalia  und  Ngoa 

Rovmiia-Fluß,  D.  O.-A. 

Zululand 
Nyasaland 

Nawalia,  NO.-Rhodesia 

Nyasaland 

Nord-Nigeria 
NW.-Rhodesia 

Nawalia,  NO.-Rhodesia 

Nyasaland 

Portug.-Ostafiika 

Zululaud 

Nord-Nigeria 
Tanganjika-See 
Tabora,  D.  O.-A. 
Nawalia  und  Ngoa 
Nyasaland 

Süd-Rhodesia 
Portug.-Ostafrika 
Rovuma-Fluß,  D.  0.-A4 

Nawalia  und  Ngoa 

Zululand 
Kongostaat 

NW.-Rhodesia 

Tanganjika-See 

Uganda 
Uganda 

Nawalia,  NO.-Rbodesia 

Nyasaland 

Tanganjika-See 

Portug.-Ostafrika 

Rovuma-Fluß,  D.  O.-A. 

Viktoria-See 


Ngoa, 


N.-Rhodesia 
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Wildart  . 

Trypanosomen, 
nachgewiesen  von 

Wo? 

12.  Riedbock  .  .  .  . 

Cervicapra  arundinum  .  .  . 

Bruce  (1903) 

Kleine  &  Fischer  (1911) 

WÖLFEt.  (1911)  . 

Bruce  u.  Mitarbeiter  (1913) 

Taute  (1913)  ; 

Weck  (1914) 

Zululand 
Tanganjika-See 
Tabora,  D.  O.-A. 
Nyasaland 
Portug.-Ostafrika 
Eovuraa-Fluß,  D.  O.-A. 

13.  Duiker  

Cephalopus  grimmi  .... 

Kinghorn  &  Yorke  (1912) 
Bruce  u.  Mitarbeiter  (1913) 
Taute  (1913) 
Duke  (1914) 

Ngoa,  N.-Rhodesia 
Nyasaland 
Portug.-Ostafrika 
Uganda 

14.  Mpala  

Aepyceros  melampus.  .  .  . 

Kinghorn  &  Yorke  (1912) 
Bruce  u.  Mitarbeiter  (1914) 

Nawalia,  NO.-Rhodesia 
Nyasaland 

15.  Steinbock    .  .  . 

RapMeerus  eampestris  .  .  . 

.  Bruce  (1903) 

Zululand 

16.  Oribi  

Ourelia  ourebi  

Bruce  u.  Mitarbeiter  (1913) 

Nyasaland 

17.  Gnu  

Connochaetes  gnu  

Weck  (1914)  

Rovuma-Fluß,  D.  O.-A. 

18.  Nglombwe  .  .  . 

? 

Weck  (1914) 

19.  Flußpferd    .  .  . 

Hippopotamus  amphibius  . 

Kleine  (1911) 

Deutsch-Ostafrika 

20.  Warzenschwein  . 

Phacochoerus  aeihiopicus 

WÖLFEL  (1911) 

Kinghorn  &  Yorke  (1912) 

Bruce  u.  Mitarbeiter  (1913) 

Tabora,  D.  O.-A. 
Nawalia,  NO.-Rhodesia 
Nyasaland 

21.  Wildschwein  .  . 

Potamochoerus  cJiaeropo- 
tamus 

Kleine  &  Fischer  (1911) 

Tanganjtka-See 

22.  Otter  

Lutra  sp  

Fehlandt  (1911) 

Deutsch-Ostafrika 

23.  Löwe  

Felis  ho  

Weck  (1914) 

Rovuma-Fluß,  D.  O.-A. 

24.  Hyäne  

Hyaena  crocuta  

Bruce  (1896) 

Bruce  u.  Mitarbeiter  (1913) 
Duke  (1914) 

Zululand 

Nyasaland 

Uganda 

25.  Serval  

Felis  Serval  

Weck  (1914)  

Rovuma-Fluß,  D.  O.-A. 

26.  Affe  

t 

i 

Cercopithecus  pygerythrus 
centralis  

Koch,  Beck  &  Kleine  (1909) 
Bruce  u.  Mitarbeiter  (1911) 

Uganda 
Uganda 

sich  Trypanosomen,  die  für  Affen  nicht  pathogen  waren,  die  also,  nach  den  genannten  Autoren, 
zur  Gruppe  des  Tryp.  cazalboui  oder  Tryp.  nanum  gehören. 

Taute  (1913)  stellte  seine  Untersuchungen  über  die  Bedeutung  des  Großvsdldes 
für  die  Verbreitung  der  Schlafkrankheit  in  Portugiesisch-Ostafrika  an  und  prüfte 
das  Blut  von  37  Stück  Großvpild.  Das  Resultat  geht  aus  folgender  Tabelle  (Tab.  6)  ^ 
hervor. 

Taute  ist  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  (s.  S.  260 f.)  zu  der  Überzeugung 
gekommen,  daß  die  in  der  letzten  Reihe  der  Tabelle  6  angeführten  Trypanosomen 
nicht  als  Tryp.  rhodesiense  (d.  h.  als  Erreger  der  Schlafkrankheit),  sondern  als  TrT/p. 
brucei  (d.  h.  als  Erreger  der  Ngana)  aufgefaßt  werden  müssen.  Die  übrigen,  in  den 
Antilopen  gefundenen  Trypanosomen,  die  der  Autor  nicht  weiter  untersuchte,  seien 
wahrscheinlich  den  beiden  Gruppen  der  Tryp.  vivax  und  pecorum  zuzurechnen. 


J 
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Tabelle 


Autor 


In  welchem 
Lande? 


Tryp.  Tryp. 
gambiense  rhodesiense 


Tryp.  Tryp.  Tryp. 

Irucei       multiforme  dimorphoii 


Bruce  (1896)  

Bruce  (1903)  

DUTTON,  TODD  &  KlNG- 
HORN  (1907)  

MONTGOMERY  &  KiNGHORN 
(1909) 

Koch,    Beck    &  Kleine 

(1909)  

Kleine  &  Fischer  (1911)  . 

Bruce  &  Mitarbeiter  (1911) 

Fräser  &  Duke  (1912)  .  . 

Duke  (1912  ff.)   


Kinghorn  &  Yorke  (1912) 


Rodhain  u.  Mitarbeiter  (1912) 


Bruce  u.  Mitarbeiter  (1913) 


Stohr  (1913)   

Kleine  ~  &  Eckard  (1913) 
Taute  (1913)  


Zululand 


Zululand 

Kongostaat 
NW.-Rhodesia 
üganda(D.O.A.) 
Tanganjika-See 

Uganda  (Brit.- 

Ostafrika) 
Viktoria- See 

(Uganda) 

Viktoria-See 
(Uganda) 


NO.-  und  N.- 

Rhodesia 


Kongostaat 
Nyasaland 


Bruce  u.  Mitarbeiter  (1914) 


Süd-Rhodesia 
Dtsch.-Ostafrika 
Portugiesisch- 
Ostafrika 

Nyasaland 


Affe 


Affe 


Kudu, 

Büffel, 

Buschbock, 

Wildebeest, 

Hyäne 

Riedbock, 

Kudu, 

Steinbock 


I  Buschbock 

I 

I  Busch bock 


Wasserboek 
Buschbock 


Situtunga 


Beim  Wild 
in  der  Toro- 
Provinz 
(s.S.241ff.) 


—  Buschbock, 
Wasserbock, 
Hartebeest, 
Warzen- 

i  Schwein 

I  Mpala 


—       I  Buschbockl 


Wasserbock,  Hartebeest, 
Riedbock,  Oribi,  Duiker, 
Warzenschwein 


Wasserbock 


Wasserbock,!  — 
Hartebeest, 
Ried bock 


Wasserbock 
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9. 


Tryp. 

Tryp. 

Tryp. 

Tryp. 

Tryp.  ' 

Tryp. 

Tryp. 

Tryp. 

pecomni 

nanum 

simiae 

vivax 

cazalboui  j 

caprae 

1  uniforme 

ingens  ^) 

Büffel,  Hyäne  u. 
anderes  Wild 
in  der  Toro- 
Provinz 

Buschbock, 
Wasserbock, 
Kudu,  Elen, 
Duiker,  Pferde- 
antilope, Mpala 


Elen,  Wasser- 
bock, Kudu, 
Buschbock, 
Hartebeest, 
Riedbock, 
Oribi,  Büffel, 
Hyäne, 

Warzenschwein 


Mpala,  Wasser- 
bock 


Pferdeantüope 
Kiedbock 


Wild  in  der 
Toro -Provinz 


Buschbock, 
Wasserbock, 
Kudu,  Duiker, 
Pferdeantilope 


Buschbock 


—  Buschbock 


Büffel,  Situ- 
tunga  und 
andere  Wild- 
arten 


arzeu- 
schwein 


Wasserbock, 
Duiker,  Puku 


Elen  und 

andere 
Antilopen 


Buschbock, 
Situtunga 

Buschbock, 
Situtunga 


Elen, 
Wasserbock, 
Buschbock, 
Riedbock, 
Oribi 


Wasserbock, 
Kudu,  Mpala 


Buschbock, 
Ried bock 


Situtunga 
(Tryp.  ira- 
gelaphi) 


Situtunga 


Riedbock, 
Oribi, 
Duiker 


Wasserbock 


Vgl.  auch  S.  229  ff. 
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Beck  (1914)  fand  am  Rovuma,  dem  Grenzflusse  zwischen  Deutsch-  und  Por- 
tugiesisch-Ostafrika,  Trypanosomen,  die  er  jedoch  nicht  für  identisch  mit  Tryp. 
rhodesiense  hält,  bei  2  Wasserböcken  und  1  Elenantilope.  Untersucht  wurden  im 
ganzen  3  Wasserböcke,  2  Elenantilopen,  1  Gnu,  1  Leopard  und  1  Hyäne  sowie  eine 
größere  Anzahl  Affen  (Meerkatzen  und  Paviane). 

Weck  hat  ebenfalls  am  Rovuma-Flusse  Beobachtungen  über  Trjrpanosomen 
des  Menschen  und  der  Tiere  gesammelt.  Haustiere  gibt  es  dort  so  gut  wie  gar  nicht. 
Wild  ist  dagegen  ziemlich  reichlich  überall  vorhanden. 

Weck  schreibt:  ,,Am  ganzen  Rovuma" ist' der  Wasserbock  (Ndogoro)  das  am  meisten  ver- 
tretene Wild,  in  der  Umgegend  von  Mitomeni  außerdeöi  Kuhantilope  (Kongoni),  Buschbock  (Mba-. 
valla),  eine  kleine  Antilopenart  (Ngolombwe),  Riedbock  (Tambaramba,  Ndope),  Gnu  (Nyumbu), 
Elen  (Mbunju),  Kudu  selten,  Büffel  wechselnd,  ferner  Warzenschwein,  Wildschwein,  Raubzeug 
(Löwen,  Leoparden,  Serval,  Wildkatzen),  Flußpferde,  wilde  Kaninchen  und  kleinere  Säugetiere. 
Trypanosomen  wurden  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  nachgewiesen  bei  Elen,  Wasserbock, 
Gnu,  Rappantilope,  Riedbock,  Buschbock,  Ngolombwe,  Löwe  und  Serval,  ferner  bei  Ziege,  Hund. 
Rind.    Genaueres  ergibt  nachstehende  Übersicht".    (Vgl.  Tab.  7  auf  S.  245.) 

Bruce,  Hamerton,  Watson  &  Lady  Bruce  (1914)  untersuchten  1  Zebra,  7  Impala,  2  Kudu 
und  6  Wasserböcke  im  oberen  Shire-Tal,  Nyasaland,  auf  Trypanosomen  und  fanden  Tryp.  Irucei 
oder  rJwdesiense  bei  einem  Wasserbock,  Tryp.  pecorum  bei  2  Impala  und  2  Wasserböcken,  Tryp. 
caprae  bei  einem  Impala,  einem  Kudu  und  einem  Wasserbock  und  Tryp.  ingens  bei  einem  Wasserbock. 

Die  hier  erwähnten  Befunde  stellen  die  Hauptmasse  dessen  dar,  was  über  das 
Vorkommen  von  Trypanosomen  beim  afrikanischen  Großvidlde  bekannt  geworden  ist. 
Die  letzten  Jahre  haben  nur  ganz  geringe  Ergänzungen  gebracht. 

In  dem  Schlußbericht  der  Schlaf krankheitskommission  der  ,, Royal  Society" 
(1915)  teilen  Bruce  und  seine  Mitarbeiter  das  Resultat  ihrer  Blutuntersuchungen 
bei  kleinen  Säugetieren  aus  der  Tsetsegegend  in  Nyasaland  mit. 

Es  wurden  400  Affen  (Cercopithecus  pygeryihrus  whytei),  77  Spitzmäuse  (Petrodromus 
venustus),  12  Paviane  usw.  untersucht,  jedoch  mit  negativem  Erfolg.  Ferner  wurde  das  Blut  von 
99  Antilopen,  6  Warzenschweinen,  6  Zebras.  1  Elefanten  und  1  Flußpferd  aus  tsetsef  reien  Gegenden 
auf  das  Vorhandensein  von  Trypanosomen  geprüft.   Das  Resultat  war  stets  negativ. 

In  Nyasaland  hat  endlich  Davey  (1915)  das  Blut  von  25  Stück  Wild,  die  in  dem  Bezirk 
Marimba  erlegt  wurden,  untersucht  und  bei  2  Elen-  rmd  2  Pferdeantilopen  Trypanosomen  nach- 
gewiesen. 

Davey  fand  demnach  bei  16%  der  untersuchten  Tiere  eine  Trypanosomen- 
infektion,  während  die  Schlaf krankheitskommission  in  demselben  Bezirk  eine  solche 
bei  31,7%  feststellte  (s.  Tab.  5  S.  244). 

In  den  Tabellen  8  und  9  haben  wir  versucht,  aus  obigem  alles  Wesenthche 
übersichtlich  zusammenzustellen.  Leider  ist  es  nicht  möghch,  alle  Angaben  für 
diesen  Zweck  zu  verwerten.  So  konnten  die  von  Duke  in  der  Toro-Provinz  des 
Uganda-Protektorats  beim  Großwilde  gesammelten  Befunde  nur  zum  geringen  Teil 
berücksichtigt  werden,  weil  (wie  auf  S.  241  ausgeführt  ist)  das  Blut  dieser  Tiere  aus 
äußeren  Gründen  gruppenweise  untersucht  werden  mußte  und  wir  infolgedessen 
nicht  in  der  Lage  sind,  zu  entscheiden,  welche  Tiere  infiziert  waren  und  welche 
nicht.  In  Tabelle  8  sind  nur  diejenigen  Tierarten  angeführt,  bei  denen  die  Blut- 
untersuchung positive  Ergebnisse  gezeitigt  hat. 

Weitaus  die  meisten  Trypanosomenträger  unter  dem  afrikanischen  Großwilde 
sind  also  Antilopen,  und  unter  diesen  sind  es  wiederum  Buschbock,  Wasserbook, 
Elen,  Kudu  und  Riedbock,  die  am  häufigsten  infiziert  sind. 

Über  die  ,,Art"  der  im  Wilde  gefundenen  Trj^anosomen  gibt  Tabelle  9  Auskunft. 
Die  Zusammenstellung  ist  notwendigerweise  lückenhaft.  Viele  Autoren  machen 
überhaupt  keine  Angaben  über  die  Art  der  von  ihnen  beobachteten  Trypanosomen; 
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bei  anderen  sind  die  Angaben  allgemeiner  Natur.  Wir  haben  in  Tabelle  9  nur  solche 
Feststellungen  verwerten  können,  aus  denen  mit  ziemlicher  Sicherheit  hervorgeht, 
welche  Trypanosomenart  bei  einer  bestimmten  Wildart  vorgefunden  wurde. 

Zum  Schlüsse  sei  noch  erwähnt,  daß  fast  alle  Autoren  ausdrücklich  betonen, 
daß  das  von  ihnen  untersuchte,  mit  Trypanosomen  behaftete  Wild  Idinisch  einen 
vollkommen  gesunden  Eindruck  machte.  Dies  gilt  sowohl  für  das  natürhch 
als  für  das  künsthch  infizierte  Wild.  Von  letzterem  standen  mehrere  Stück  fast 
2  Jahre  lang  unter  genauer  Kontrolle  (Duke),  ohne  jemals  Kjranldieitserscheinungen 
gezeigt  zu  haben.  Duke  (1912)  hat  ferner  gezeigt,  daß  Antilopen,  bei  denen  die  In- 
fektion mit  Tryp.  gambiense  in  Heilung  übergegangen  war,  eine  gewisse  Immunität 
gegen  eine  Reinfektion  zu  besitzen  scheinen.  Vielleicht  müssen  wir  uns  daher  vor- 
stellen, daß  das  Wild  in  der  Jugend  eine  Trjrpanosomeninfektion  durchmacht  und 
dann  mehr  oder  weniger  unempfindlich  bleibt.  Allerdings  dürfte  die  Mortalität, 
auch  bei  den  neugeborenen  Tieren,  eine  ganz  geringe  sein  (vgl.  Schilling  1914). 


16.  Die  Bedeutung  des  Großwildes  und  der  Haustiere  für 
die  Yerbreitung  der  Schlafkrankheit  des  Menschen. 

Im  Jahre  1902  sah  Castellani  zum  ersten  Male  Trypanosomen  in  der  Zere- 
brospinalflüssigkeit  schlafkranker  Menschen,  ohne  sich  indessen  der  Tragweite  seiner 
Entdeckung  bewußt  zu  sein.  Erst  Bruce  (1903)  erkannte  die  Bedeutung  dieser  Be- 
obachtung und  konnte  in  kurzer  Zeit  durch  seine,  gemeinsam  mit  Nabarro,  Greig  u.  a. 
unternommenen  Untersuchungen,  die  Ätiologie  der  Krankheit  völlig  aufklären.  Es 
zeigte  sich,  daß  der  Erreger,  das  Tryp.  gambiense  Dutton  (1901)  durch  Glossina 
falfolis  (Rob.-Des.,  1830)  von  Mensch  auf  Mensch  übertragen  wird.  Damit  schien 
das  Problem  der  Ätiologie  und  Epidemiologie  der  Schlafkrankheit  in  seinen  Haupt- 
zügen ein  für  allemal  gelöst  zu  sein. 

Es  waren  dann  zwei  Vorkommnisse  der  folgenden  Jahre,  die  geeignet  schienen, 
Zweifel  an  der  Alleingültigkeit  dieser  Feststellungen  aufkommen  zu  lassen,  und  die  zu 
der  Vermutung  führten,  daß  auch  das  Wild  und  die  Haustiere  eine  nicht  unerhebliche 
Rolle  bei  der  Ausbreitung  und  Aufrechterhaltung  der  Trypanosomeninfektionen  beim 
Menschen  spielten.  Der  er.ste  Punkt  betraf  die  bei  der  Räumung  der  Schlaf krankheits- 
zone  um  den  Viktoria-See  gemachten  Erfahrungen,  der  zweite  die  Entdeckung  eines 
neuen,  für  den  Menschen  pathogenen  Trypanosomas,  des  Tryp.  rhodesiense  Stephens 
&  Fantham  (1910).  Beim  ersten  Punkt  haben  wir  es  mit  der  Beziehung  des 
Wildes  und  der  Haustiere  zum  Tryp.  gambiense  zu  tun,  beim  zweiten  mit  der 
Beziehung  dieser  Tiere  zum  Tryp.  rhodesiense.  Wir  wollen  diese  beiden  Fragen 
getrennt  behandeln. 

1.  Tri/panosoma  gambiense. 

Nachdem  die  Schlafkrankheit  in  den  Jahren  1899 — 1908  in  Uganda  gewütet 
und  schwere  Opfer  unter  der  eingeborenen  Bevölkerung  gefordert  hatte,  erwog  man 
die  Frage,  wie  der  Krankheit  am  besten  Halt  zu  gebieten  wäre.  Die  Behandlung  de^^ 
kranken  Menschen  hatte  nur  sehr  geringe  Fortschritte  gemacht,  die  Ausrottung  der 
Fliegen  schien  damals  (und  scheint  auch  heute  noch)  aussichtslos,  es  blieb  also  nur 
die  eine  Möglichkeit  übrig:  das  Zusammentreffen  der  beiden  Faktoren,  Fliege  und 
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Mensch,  die  zum  Zustandekommen  einer  Infektion  nötig  sind,  zu  verhindern.  Infolge- 
dessen entschloß  man  sich  kiirzerhand,  die  ganz3  BeTOlkerung  aus  dem  am  schwersten 
betroffenen  Gebiete,  einem  2  engl.  Meilen  (3,2  Imi)  breiten  Landstrich  am  Nordufer 
des  Viktoria- Sees,  zu  entfernen  und  in  gesunden  Gegenden  anzusiedeln.  Man  er- 
wartete von  dieser  Maßnahme  —  und  zwar  mit  gutem  Grunde  — ,  daß  sämtliche 
infizierte  Glossinen  in  dem  geräumten  Gebiete  nach  kurzer  Zeit  absterben  und,  da 
keine  neuen  Infektionsquellen  (schlafkranke  Menschen)  vorhanden  seien,  die  Ki'ank- 
heit  endgültig  erlöschen  würde.  Die  letzten  Eingeborenen  aus  dem  Ufergebiet  wurden 
im  Jahre  1908,  die  von  den  Inseln  in  der  Nähe  der  Küste  im  Jahre  1909  entfernt. 

Als  nun  die  Schlaf krankheitskommission  der  ,, Royal  Society"  unter  Leitung 
von  Bruce  zwei  Jahre  später  Fliegen  aus  der  geräumten  Gegend  untersuchte,  fand 
man  noch  infizierte  Exemplare  darunter.  Da  die  Glossinen  wohl  höchstens  etwa 
12  Monate  am  Leben  bleiben  (Kleine  beobachtete  in  einem  Falle  eine  Lebensdauer 
von  227  Tagen),  mußte  notgedrungen  angenommen  werden,  daß  sie  in  der  Zwischenzeit 
Gelegenheit  gefunden  hatten,  sich  in  dem  von  Menschen  entblößten  Gebiete  von 
neuem  mit  Tryp.  gambiense  zu  infizieren.  Die  Möghchkeit,  daß  vereinzelte  Neger 
in  dieser  Zeit  in  ihr  altes  Heimatgebiet  zurückgeschlichen  wären,  war  zwar  nicht 
von  der  Hand  zu  weisen,  kam  jedoch  zur  Erklärung  der  verhältnismäßig  großen 
Zahl  der  infizierten  Fliegen  kaum  in  Frage.  Es  blieb  also  als  letzte  Möglichkeit  nur 
das  Blut  der  Tiere  als  Infektionsquelle  übrig. 

Vorweg  sei  hier  gleich  bemerkt,  daß  Duke  (1912)  uacli  weiteren  2  Jahren  (d.  h.  4%  bzw. 
3  Jahre,  nachdem  das  Ufergebiet  und  die  Inseln  geräumt  wurden)  noch  keine  Abnahme  in  der 
Zahl  der  infizierten  Glossinen  feststellen  konnte  (s.  u.  S.  253).  Einen  drastischen  Beweis  für  die 
fortgesetzte  Infelftionsfähigkeit  der  Fliegen  lieferten  die  beiden  von  Duke  (1915)  mitgeteilten  Fälle 
von  Schlafkrankheit  unter  den  Dienern  von  Carpenter,  bei  denen  die  Infektion  nach  einem  Auf- 
enthalte von  18  bzw.  33  Monaten  im  Ufergebiete,  imd  zwar  5  Jahre  nach  der  Eäumung,  eintrat. 

Bruce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie  (1910)  haben  nun  die  Frage  experi- 
mentell geprüft,  ob  Rinder  als  Infektionsquelle  des  Tryp.  gamhiense  dienen  können. 
Wenn  dies  der  Fall  wäre,  so  müßte  man  annehmen,  daß  auch  Antilopen  diese  Rolle 
übernehmen  können.  Zunächst  wurden  Rinder  mit  Tryp.  gamhiense-haltigeva  Blut 
infiziert;  nach  einigen  Tagen  erschienen  die  ersten  Trypanosomen  im  Blute  der 
Rinder,  das,  nun  auf  Affen  verimpft,  eine  tödliche  Erkrankung  hervorrief.  Auch 
durch  den  Stich  von  künstlich  infizierten  Fliegen  gelang  die  Infektion  der  Rinder. 
In  gleicher  Weise  wurden  die  Rinder  durch  natürhch  infizierte,  wild  eingefangene 
Glossinen  infiziert.  Ferner  konnten  die  Autoren  gezüchtete  Fhegen  an  künstüch 
infizierten  Rindern  infizieren  und  die  Trypanosomen  mit  solchen  Fhegen  auf  gesunde 
Rinder  übertragen.  EndMch  ^vurde  das  Blut  von  17  Rindern  aus  einem  infizierten 
Gebiete  untersucht,  um  festzustellen,  ob  Trypanosomen  auch  im  natürlichen  Zustande 
bei  ihnen  vorkommen;  bei  einer  Kuh  von  der  Insel  Korne  wurde  Tryp.  gambiense 
gefanden.  Die  Kommission  hatte  also  durch  diese  Versuchsreihe  den  Nach- 
weis erbracht,  daß  Rinder  tatsächlich  als  Reservoir  für  das  Tryp.  gam- 
biense dienen  können. 

Kleine  &  Taute  (1911)  konnten  ebenfalls  Rinder,  Schafe  und  Ziegen  mit 
Tryp.  gambiense  infizieren,  jedoch  fanden  sie,  in  Übereinstimmung  mit  den  früheren 
Versuchsergebnissen  von  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern,  daß  die  Haustiere  für  dieses 
Trypanosoma  nur  eine  sehr  geringe  EmpfängHchkeit  besitzen.  Kleine  &  Taute 
halten  es  für  fraglich,  ob  Bruce  und  seine  Mitarbeiter  es  bei  den  oben  besprochenen 
Versuchen  immer  mit  Tryp.  gambiense  zu  tun  gehabt  haben.  Die  Pathogenität  für 
Affen  beweise  noch  nichts,  denn  diese  Tiere  seien  z.  B.  für  Tryp.  brucei  noch  viel 
empfänglicher  als  für  den  Erreger  der  Schlafkrankheit.  Auch  die  Feststellung  von 
Tryp.  gambiense  im  Blute  einer  Kuh  erscheine  ihnen  nicht  einwandfrei;  sie  selbst 
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hättfen  in  den  Blutpräparaten  von  150  Rindern,  Ziegen  und  Schafen  aus  dem  schwer 
verseuchten  und  füegenreichen  Flußgebiet  des  Morl  kein  einziges  Trj^anosoma 
gesehen.    Ebensowenig  fanden  sie  spontan  infizierte  Affen. 

Bei  der  Fortsetzung  ihrer  mit  Rindern  begonnenen  Untersuchungen  prüften 
Bruck,  Hamerton  &  Bateman  (1911)  das  Verhalten  der  Antilopen  dem  Tryp. 
gambiense  gegenüber. 

11  Antilopen  (4  Buschböcke,  6  Kiedböcke  und  1  Wasserbock),  deren  Blut  sich  frei  von  Trypa- 
nosomen erwies,  wurden  zu  dem  Versuch  herangezogen. 

Zum  Zwecke  der  Infektion  mit  Schlafkrankheit  bedienten  sich  die  Autoren  folgender  ein- 
wandfreien Methode:  Gezüchtete  Exemplare  von  Glossina  palpalis . Luiden  zuerst  an  Affen,  die 
mit  einem  menschlichen  Stamm  von  Tryp.  gambiense  infiziert  waren,  gefüttert  und  dann  an 
gesunden  Affen,  bis  die  Fliegen  sich  als  infiziert  erwiesen.  Alsdann  ließ  man  sie  an  den  Anti- 
lopen weiter  saugen.  Bei  sämtlichen  11  Böcken  ging  die  Infektion  an.  Es  genügte  hierzu  schon 
ein  einmaliges  Saugen.  Ferner  gelang  es,  die  Trypanosomen  vermittels  gezüchteter  Fliegen  von 
diesen  Antilopen  auf  gesunde  zu  übertragen.  Von  den  1108  zu  diesen  Versuchen  verwandten 
Fliegen  erwiesen  sich  94  (=  8,3%)  als  infiziert.  Alle  bei  diesen  Untersuchungen  infizierten  An- 
tilopen blieben  klinisch  vollkommen  gesund;  einige  Tiere  wurden  4  Monate  lang  unter  genauer 
Kontrolle  gehalten,  ohne  irgendweiche  Krankheitserscheinungen  gezeigt  zu  haben. 

Bruce  und  seine  Mitarbeiter  haben  aus  diesen  Versuchen  den  Schluß  gezogen, 
daß  Antilopen  und  Rinder  in  Glossinengegenden  als  natürliche  Wirte  des  Tryp. 
gambiense  angesehen  werden  müßten  und  den  Glossinen  als  Infektion? quelle 
dienen  könnten.  Sollten  die  Verhältnisse  auch  für  die  freie  Natur  zutreffen,  so  ließe 
sich  die  Infektion  der  Glossinen  im  Ufergebiet  des  Viktoria-Sees  2  Jahre  nach  der 
Räumung  dadurch  zwanglos  erklären. 

Der  Referent  der  BRUCE'sclien  Arbeiten  im  Bulletin  des  ,,Sleeping  Sickness  Bureau"  bemerk! 
hierzu,  daß  infolge  der  Leichtigkeit,  mit  der  die  Infektion  von  Antilope  auf  Fliege  und  von  Fliege 
auf  Antilope  übergeht,  eine  Antilope  in  einem  Glossinengebiet  eine  größere  Gefahr  für  die  Nach- 
barschaft bedeute  als  ein  schlafkranker  Mensch. 

Bruce  und  seine  Mitarbeiter  haben  auch  die  Möglichkeit  in  Erwägung  gezogen, 
daß  andere  Tierarten,  außer  Rindern  und  Antilopen,  als  Reservoir  für  Tryp.  gambiense 
dienen  könnten.  Es  gelang  ihnen  jedoch  nicht,  Wildschweine,  Krokodile  und  Hühner 
mit  diesem  Trypanosoma  zu  infizieren.  Bemerkt  sei  allerdings,  daß  Beck  (1910) 
Schweine,  Mesnil  &  Blanchard  (1912)  Schweine  und  Hühner  infizieren  konnten. 
Ebenso  ist  es  nach  und  nach  gelungen,  fast  sämtliche  Versuchstiere  (Affen,  Hunde. 
Katzen,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Ratten,  Mäuse,  Murmeltiere,  Igel,  Ziegen, 
Schafe,  Pferde  usw.)  mit  Tryp.  gambiense  zu  infizieren.  Allerdings  konnten  Bruce 
und  seine  Mitarbeiter  unter  den  vielen  im  Glossinenge  biet  untersuchten  Tieren  nur 
bei  einem  Affen  (s.  S.  255)  eine  natürliche  Infektion  mit  dem  Erreger  der  Schlaf- 
krankheit nachweisen. 

Die  Untersuchungen  der  Schlafkrankheitskommission  in  Uganda  wurden  von 
Fräser  &  Duke  (1912)  fortgesetzt.  Die  von  ihnen  gewonnenen  Resultate  deuteten 
immer  mehr  auf  die  Antilopen  als  Hauptinfektionsquelle  für  die  Glossinen  mit  Tryp. 
gambiense  hin. 

Duke  (1912)  stellte  fest,  daß  die  Glossinen  in  dem  Küstengebiet  des  Viktoria-Sees  41/2  Jahre, 
nachdem  es  von  der  eingeborenen  Bevölkerung  geräumt  wurde,  immer  noch  imstande  waren,  Affen 
zu  infizieren;  Es  zeigte  sich,  daß  etwa  0,014%  aller  Fliegen  mit  Tryp.  gambiense  infiziert  waren. 
Schheßlich  gelang  es  Duke,  Tryp.  gambiense  bei  zwei  auf  der  Insel  Damba  erlegten  Situtunga  nach- 
zuweisen (s.  S.  241  u.  248).  Das  Wild  hatte  sich  seit  dem  Abtransport  der  Eingeborenen  sehr  stark 
vermehrt  und  bildete  nunmehr  zweifellos  die  Hauptnahrungs quelle  für  die  Glossinen.  Da  Krokodile 
und  Flußpferde  als  Infektionsquelle  nicht  in  Betracht  zu  kommen  schienen,  nahm  Duke  an,  daß 
sich  die  Fhegen  an  dem  Wild  (hauptsächlich  Situtunga,  auf  dem  Festlande  wahrscheinlich  auch 
Wasserbock,  Buschbock,  Duiker  und  Ri.edbock)  immer  von  neuem  infizierten.   Er  wies  nach,  daß 


254 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


die  Antilopen  noch  22  Monate  nach  ihrer  Infektion  imstande  sind,  Glossina  palpalis  mit  Tryp 
gambiense  zu  infizieren.  Solche  Tiere  zeigten  keinerlei  Krankheitserscheinungen.  Die  weiteren 
Versuche  von  Duke  (1912,  1913,  1914)  schienen  seine  ursprüngliche  Ansicht  zu  bestätigen,  nach 
der  es  sich  bei  dem  aus  den  Glossinen  und  aus  dem  Wilde  gewonnenen  Trypanosomen  wirklieh  um 
Tryp.  gambiense  gehandelt  hat. 

Bruce  und  seine  Mitarbeiter  hatten  aus  ihren  Befunden  die  logische  Folge- 
rung gezogen,  man  müsse  das  ganze  Wild  in  den  Schlafkranbheitszonen  ab- 
schießen; dadurch  wäre  den  Glossinen  die  letzte  Infektionsmöghchkeit  genommen. 
Düke  (1913)  meint  zu  diesem  Vorschlag,  daß  das  Vernichten  des  Wildes  in  Uganda 
ein  riesenhaftes  und  fast  unmögliches  Unternehmen  sein  würde.  Man  müßte 
dann  natürhch  auch  die  Elefanten,  Flußpferde,  Situtunga,  Wildschweine  und 
Hyänen  mitvernichten,  was  sich  als  äußerst  schwierig  erweisen  würde.  Der 
Menschenmangel  wäre  schon  eine  ernsthafte  Schwierigkeit,  desgleichen  die  Wildheit 
der  Landschaft.  Man  müßte  zunächst  einen  Versuch  unter  günstigeren  Bedingungen 
ausführen.  Es  sei  gewiß  nicht  gerade  nötig,  das  Wild  zu  schützen;  andererseits  sei 
es  bedenklich,  die  Eingeborenen  im  Glossinenge  biet  jagen  zu  lassen.  Das  Ideal  sei 
wohl,  die  Glossinengegenden  gänzlich  zu  sperren. 

So  viel  über  die  Arbeit  der  englischen  Schlaf krankheitskommission  in  Uganda. 

Auch  in  Deutsch-Ostafrika  nahm  die  Frage  nach  der  Bedeutung  des  Wildes 
und  der  Haustiere  für  das  Tryp.  gambiense  bei  der  Fortführung  der  unter  Koch 
begonnenen  Untersuchungen  der  deutschen  Kommission  eine  Hauptstellung  ein. 
Es  sei  daran  erinnert,  daß  Koch,  Kleine  &  Beck  (1909)  bei  einem  Affen  den  Er- 
reger der  Schlafkrankheit  festgestellt  hatten  (s.  S.  255);  und  van  Scheren  soll  bereits 
vorher  denselben  Befund  bei  einem  Hund  auf  der  Sesse-Insel  erhoben  haben. 

Kleine  &  Fischer  (1911)  prüften  die  Versuchsergebnisse  der  enghschen  Kom- 
mission nach  und  konnten  sie  nicht  in  vollem  Umfange  bestätigen.  Vor  allen  Dingen 
gelang  es  ihnen  in  einem  viel  geringeren  Prozentsatz  der  Fälle,  ihre  Versuchstiere 
durch  den  Stich  der  Glossinen  zu  infizieren. 

Von  den  Versuchen,  das  Tryp.  gambiense  von  schlafkranken  Menschen  oder  Affen  auf  Schafe 
und  Ziegen  zu  übertragen,  fielen  16,7%  positiv  aus;  Affen  wurden  in  13  von  14  Versuchen  (92,9%) 
infiziert. 

Hieraus  schließen  die  Autoren,  daß  Affen  auch  unter  natürlichen  Infektions- 
bedingungen für  das  Tryp.  gambiense  viel  empfänglicher  sind  als  Schafe  und  Ziegen. 
Das  eigentliche  Reservoir  der  Schlafkrankheit  dürfte  demnach  in  erster  Linie  dei' 
Mensch  sein,  wenn  auch  nicht  zu  bezweifeln  sei,  daß  Infektionen  von  Säugetieren 
vorkommen. 

In  einer  zweiten  Versuchsreihe,  bei  der  die  Glossinen  an  Schafen  vmd  Ziegen  infiziert  wurden, 
gelang  die  Übertragung  auf  Affen  in  63,6%  (7  von  11  Versuchen),  auf  Schafe  und  Ziegen  in  20°,, 
der  Fälle. 

Es  hat  also  den  Anschein,  als  habe  die  Virulenz  des  Tryp.  gambiense  durch  den 
Aufenthalt  im  Schafe  oder  in  der  Ziege  für  den  Affen  (und  wahrscheinlich  auch  für 
den  Menschen)  abgenommen. 

Von  großer  Wichtigkeit  ist  ferner  die  Feststellung  von  Taute  (1911,  1912), 
von  RoDHAiN,  PoNS,  Vandenbranden  &  Bequaert  (1912)  sowie  von  Kleine  & 
Fischer  (1912,  1913),  daß  auch  Glossina  morsitans  imstande  ist,  das  Tryp.  gambiense 
zu  übertragen.  Ja,  die  letztgenannten  Autoren  stehen  auf  dem  Standpunkt,  ,,daß 
sich  in  Afrika  unter  geeigneten  klimatischen  Bedingungen  jede  der  bekannten  Try- 
panosomenarten  in  jeder  Glossinenspezies  entwickehi  kann",  immerhin  sei  die 
Schlafkrankheit  in  Deutsch-Ostafrika  in  der  Hauptsache  an  die  Anwesenheit 
der  Glossina  palpalis  gebunden.  Dennoch  würde  cliese  Tatsache  uns  zwingen,  wollten 
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wir  dem  Vorschlage  von  Bruce  Folge  leisten,  das  Großwild  nicht  nur  in  den  palpalis- 
Gebieten,  sondern  überall  da,  wo  Glossinen  überhaupt  vorkommen,  aufzurotten. 

Kleine  &  Eckard  (1913)  setzten  dann  diese  Untersuchungen  fort  und  stellten 
fest,  daß  Ziegen,  Schafe  und  Rinder,  wenn  sie  mit  Tryp.  gambiense-h.d>At\gQm.  Affen- 
blut geimpft  wurden,  nur  wenig  und  erst  nach  langer  Inkubation  erkrankten,  nämlich 
unter  21  Tieren  nur  10  nach  der  1.  Infektion,  5  nach  der  2.,  4  nach  der  3.,  1  nach 
der  4.,  während  1  Tier  dauernd  gesund  blieb.  Die  Versuchstiere  waren  stets  in  gutem 
Ernährungszustand  und  zeigten  äußerlich  keine  Krankheitserscheinungen. 

Kleine  &  Eckard  untersuchten  ferner  5  Binder,  55  Ziegen,  25  Schafe,  23  Buschböcke. 
1  Nilpferd  und  4  Wildschweine  aus  Gegenden,  deren  Bevölkerung  mit  Schlafkrankheit  schwer 
verseucht  war.  An  verschiedenen  Plätzen  belief  sich  die  Zahl  der  Infektionen  unter  den  Menschen 
auf  mindestens  25%,  vielfach  bis  auf  80%.  1  Eind,  1  Ziege  und  1  Schaf  (also  3,5%  der  Haustiere 
und  2,5%  der  gesamten  untersuchten  Säuger)  zeigten  sich  mit  Tryp.  gawibiense  infiziert. 

Hieraus  schließen  die  Autoren  aufs  neue,  daß  die  Haustiere  wegen  ihrer 
geringen  Empfänglichkeit  für  das  Tryp.  gambiense  als  Reservoir  des 
Schlaf krankheitserregers  eine  weit  unbedeutendere  Rolle  spielen  als 
der  Mensch. 

Überblicken  wir  die  vorstehend  besprochenen  Untersuchungen,  so  sehen  wir, 
daß  das  Tryp.  gambiense  unter  den  Tausenden  von  untersuchten  Tieren  nur  in  folgen- 
den Fällen  unter  natürlichen  Bedingungen  festgestellt  \\airde: 
bei  einem  Hund  von  van  Scheren, 
bei  einem  Affen  von  Koch,  Beck  &  Kleine  (1909), 
bei  einer  Kuh  von  Bruce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie  (1910)," 
bei  einem  Affen  von  denselben  Autoren  (1911), 
bei  zwei  Situtunga  {Tragelaphus  spekei)  von  Duke  (1912), 
bei  1  Kuh,  1  Ziege  und  1  Schaf  von  Kleine  &  Eckard  (1913), 
also  in? gesamt  bei  9  Tieren. 

Die  Rolle,  die  die  Tiere  als  Infektionsquelle  für  die  Glossinen  mit  Tryp.  gam- 
biense spielen,  scheint  also  außerordentlich  gering  zu  sein.  Unter  diesen  Umständen 
das  Abschießen  des  gesamten  Wildbestandes  in  der  Schlaflcrankheitszone  zu  emp- 
fehlen, gebt  doch  wohl  zu  weit.  In  einzelnen  Fällen,  wo  die  örthchen  Verhältnisse 
es  erlauben  und  erforderlich  machen,  möge  die  Maßnahme  versuchsweise  angewendet 
werden  (so  z.  B.  auf  den  Inseln  des  Viktoria-Sees),  für  ganz  Afrika  wäre  sie  aber 
undurchführbar  und  verfehlt. 

2.  Ti^i/2)anosonia  rJiodesiense. 

Wie  bereits  oben  ausgeführt,  betrachtete  man  früher  allgemein  das  Tryp. 
gambiense  als  alleinigen  Erreger  und  Glossina  palpalis  als  alleinigen  Überträger  der 
Schlafkrankheit.  Im  Jahre  1908  wurden  nun  einige  und  im  nächsten  Jahre  mehrere 
Fälle  dieser  Kranld:ieit  in  Nord-Rhodesia,  Nyasaland,  Portagiesisch-O.■^tafrika  und 
am  Rovuma-Flusse  beobachtet,  wo  Glossina  palpalis  überhaupt  nicht  vorkommt. 
Stephens  &  Fantham  (1910),  die  einen  dieser  Fälle  genauer  untersuchten,  erkannten 
alsbald,  daß  es  sich  um  einen  neuen  Parasiten  handelte  und  nannten  ihn  Tryp. 
rhodesiense.  Morphologisch  unterscheidet  er  sich  von  Tryp.  gambiense  hauptsächlich 
durch  das  Auftreten  der  sog. ,, Kernhinterendformen",  d.h.  kurzen,  stumpfen  Formen, 
bisweilen  ohne  freie  Geißel,  bei  denen  der  Kern  weit  nach  hinten,  manchmal  sogar 
hinter  den  Blepharoplasten,  verlagert  ist.  Biologisch  erwies  er  sich  virulenter  für 
Mensch  und  Tier  als  das  Tryp.  gambiense.  Als  Überträger  des  Tryp.  rhodesiense 
wurde  Glossina  morsitans  festgestellt. 

Diese  Verhältnisse  wurden  daraufhin  von  Kinghorn  &  Yorke  (1912ff.)  in 
Nordost-Rhoclesia  sowie  von  der  neuen,  unter  Leitung  von  Bruce  entsandten  Kom- 
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mission  in  Nyasaland  studiert.  Die  erstgenannten  Autoren  wandten  ihr  Augenmerk 
in  erster  Linie  der  Bedeutung  des  Großwoldes  als  Infektionsquelle  für  die  Glossinen 
mit  Tryp.  rhodesiense  zu.  Das  Ergebnis  ihrer  Untersuchungen  ist  im  vorigen  Ka- 
pitel (S.  239)  ausführlich  besprochen  worden.  Hier  interessiert  uns  nur  die  Angabe, 
daß  von  dem  untersuchten  Wilde  im  Luangwa-Tal.  Nordost-Rhodesia,  nicht 
Aveniger  als  16%  mit  dem  Trijxy.  rhoclesientie  behaftet  sein  solkn  und  bei 
Ngoa,  an  der  Wasserscheide  zwischen  Kongo  und  Sambesi,  3,3%.  Rinder,  Schafe 
und  Ziegen  waren  in  der  Gegend  kaum  vorhanden,  da  sie  alle  nach  Ivurzer  Zeit 
an  Trypanosomeninfektionen  zugrunde  geben.  Bei  einem  Hunde  wurde  Tryp. 
rhodesiense  gefunden. 

Bruce,  Harvey,  Hamerton,  Davev  &  Lady  Bruce  (1912)  stellten  zunächst 
vergleichende  Untersuchungen  mit  dem  Erreger  der  Schlafkrankheit  in  Nyasaland 
und  anderen  Trypanosomen  an.  Sie  schließen,  daß  es  sich  in  Nyasaland  tatsächhch 
um  Tryp.  rhodesiense,  Stephens  &  Fantham  handelt.  Diese  Art  zeige  die  größte 
Ähnlichkeit  mit  Tryp.  gamhiense  und  Tryp.  hrucei,  besonders  mit  letzterem.  Die 
Krankheit  in  Nordost-Rhodesia  \m.d  Nyasaland  sei  nicht  identisch  mit  der 
Schlafkrankheit  in  Uganda  und  anderen  Teilen  Afrikas.  Sie  köime  mit  dem  Einge- 
borenennamen ,,Koadzera"  bezeichnet  werden.  Bei  der  Fortführung  ihrer  Studien 
über  dieses  Trypanosoma  kommen  die  genannten  Autoren  (1913)  mehr  und  mehr 
zu  der  Auffassung,  daß  Tryp.  rhodesiense  und  Tryp.  hrucei  identisch  seien.  Sie 
stellten  außerdem  fest,  daß  die  aus  Glossina  morsitans,  aus  dem  Wilde  und  aus  dem 
Menschen  gezüchteten  Stämme  derselben  Art  angehören.  Als  dann  die  Autoren 
(1913)  einen  Original- Tr?/p.  bruceiStcimm  aus  Zululand  bezogen  und  bei  derselben 
Prozentzahl  von  Exemplaren  die  Verlagerung  des  Kerns  feststellten  wie  bei  Tryp. 
rhodesiense,  zogen  sie  den  logischen  Schluß  aus  ihren  Beobachtungen:  daß  das 
Tri/jy.  rhodesiense  nichts  anderes  als  Trt/j).  hrucei,  und  die  menschliche 
Schlafkrankheit  in  Nyasaland  Ngana  sei. 

Diese  beiden  Punkte,  die  Feststellung  Kinghorn  &  Yorke's,  das  Großwild 
f  ei  in  einem  sehr  erheblichen  Prozentsatz  mit  dem  Erreger  der  menschlichen  Schlaf- 
krankheit infiziert,  und  die  Anschauung  von  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern,  dieser 
Erreger  sei  mit  dem  der  Ngana  identisch,  zogen  einige  Jahre  lang  die  Aufmerlcsamkeit 
aller  Trypanosomenforscher  und  vieler  anderer  Kjreise  auf  sich. 

Zunächst  galt  es  Klarheit  zu  gewinnen  über  die  Stellung  des  Trtjp,  rhode- 
xiense.  Daß  Tryp.  rhodesiense  und  Tryp.  gamhiense  zwei  verschiedene  Arten  dar- 
stellen, ist  wohl  anzunehmen.  Sie  unterscheiden  sich  sowohl  morphologisch 
(kurze  plumpe,  geißellose  Formen  mit  Kernverlagerung  bei  Tryp.  rhodesiense)  als 
biologisch  (höhere  Virulenz  des  Tryp.  rhodesiense,  Unempfindlichkeit  dem 
Atoxyl  gegenüber  usw.)  und  immunisatorisch  (Tiere,  die  gegen  Tryp.  gamhiense 
immun  sind,  können  mit  rhodesiense  infiziert  werden  und  umgekehrt). 

Die  Unterscheidung  zwischen  Tryp.  rhodesiense  und  hrucei  ist  d.agegen  viel 
schwieriger. 

Der  Einwand  von  Stephens  &  Fantham  (1913),  daß  das  Tryp.  hrucei  monomorph  sei. 
wurde  durch  die  späteren  Untersuchungen  von  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern  (1913),  Fischer 
(1913).  Braun  &  Teichmann  (1914),  Schilling  &  Schreck  (1914),  Laveran  (1916)  u.  a. 
widerlegt.  Die  Kern  Verlagerung,  die  anfangs  als  charakteristisches  Merlanal  des  Tryp.  rhode- 
siense galt,  hat  dadurch  ihre  Bedeutung  verloren,  daß  sie  von  Wenyon  (1912)  sowie  von  Laveran 
&  Nattan-Larrier  (1912)  bei  Tryp.  pecaudi,  von  Blacklock  (1912),  Fischer  (1913)  u.  a.  bei 
Tryp.  brucei,  von  Yorke  &  Blacklock  (1912)  bei  Tryp.  equiperdum  {Tryp.  e-{Ui)  nachgewiesen 
wurde  Auch  durch  Agglomeration,  Trj'panolyse  usw.  läßt  sich  keine  sichere  Unterschcidnng  treffen. 

In  immunisatorischer  Beziehung  verhalten  sich  die  beiden  Parasiten  in- 
sofern verschieden,  als  es  in  der  Regel  gelingt,  Tiere,  die  eine  Tryp.  hrucei  Infektion 
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überstanden  haben,  mit  Tf^J'p.  rhodesiense  zu  infizieren  und  umgekehrt  (Laveran, 
Mesnil  &  Ringenbach,  Beck,  Weck  u.  a.);  allein  wir  wissen,  daß  diese  Methode 
zur  Differenzierung  von  Trypanosomen  nicht  immer  eindeutige  Resultate  liefert. 
Daß  beide  Arten  durch  Glossina  morsitans  übertragen  werden,  hat  weder  für  die  Iden- 
tität noch  für  die  Verschiedenheit  viel  Bedeutung;  wir  haben  bereits  oben  gesehen, 
daß  wahrscheinlich  jede  Trypanosomenart  durch  mehrere  Glossinenspezies  über- 
tragen werden  kann.  Außerdem  hat  Eckard  (1913)  für  Tryp.  rJwdesiense  und  Kleine 
(1909)  sowie  Fischer  (1911)  für  Tryp.  brucei  den  Nachweis  erbracht,  daß  Gl.  folfalis 
ebenfalls  die  Überträgerrolle  übernehmen  kann. 

Wichtiger  sind  die  Gründe  epidemiologischer  Art,  die  gegen  die  Identität 
beider  Parasiten  geltend  gemacht  sind. 

Bevan  &  MiLiiNGTON  (1912)  fljideii  es  sehr  auffallend,  falk  wirklich  16%  des  Wildes  das 
Tryp.  rhodesiense  beherberge  und  dieses  durch  Gl.  morsitans  übertragen  werde,  daß  1.  in  der  Mehr- 
zahl der  spontanen  Fälle  Männer  von  der  Krankheit  befallen  werden,  während  doch  die  Frauen 
bei  den  Feldarbeiten  den  Stichen  der  Fliegen  viel  eher  ausgesetzt  sind,  2.  daß  das  Vorkommen 
der  Schlafkrankheit  sich  auf  die  Hauptverkehrswege  zu  beschränken  scheint,  während  sich  das 
Vorhandensein  von  infiziertem  Wilde,  Tsetsefliegen  und  Eingeborenendörfern  mit  diesen  Wegen 
nicht  deckt,  3.  daß  mit  Eücksicht  auf  die  enorme  Zahl  der  eingeborenen  Bevölkerung  des  Landes 
die  Fälle  von  Schlafkrankheit  nicht  häufiger  sind  und  4.  daß  unter  den  vielen  Tausenden  von 
Eindern,  die  während  der  letzten  Jahre  nacli  den  südlichen  Märkten  Ehodesiens  transportiert 
worden  sind,  keine  einzige  Infektion  mit  Tryp.  rhodesiense  vorgekommen  ist;  auch  sei  niemals  ein 
Fall  von  Schlafkrankheit  unter  den  Treibern  und  Begleitern  dieser  Herden  beobachtet  worden. 

Gegen  die  Identität  von  Tryp.  rJwdesiense  und  Tryp.  brucei  sprechen  ferner 
nach  Kleine  (1914)  folgende  epidemiologische  Gründe.  Zahlreiche  Europäer  halten 
sich  jahrein,  jahraus  in  Glossina  morsitans-Gegenden  auf,  ohne  zu  erkranken.  In 
vielen  Landschaften  Ostafrikas,  in  der  jede  Viehhaltung  wegen  der  Tsetsefliegen 
ganz  unmöglich  ist,  —  selbst  Hunde  sterben  dort  in  kurzer  Zeit  an  Tryp.  hrucei  — ■ 
sind  alle  Eingeborenen  ganz  gesund  und  eine  menschliche  Tr\^anosomenkrankheit 
ist  völlig  unbekannt.  Den  Einwand,  daß  in  jenen  Gegenden  die  Erwachsenen  schon 
immun  geworden  seien,  hat  Kleine  dadurch  widerlegt,  daß  er  eine  große  Anzahl 
Kinder  auf  Trypanosomen  untersuchte  und  niemals  Trypanosomen  bei  ihnen  fand. 
Daß  die  Mehrzahl  der  Eingeborenen  resistent  und  nur  wenige  empfänglich  sind,  sei 
ebenfalls  höchst  iinwahrscheinlich ;  denn  an  einer  Infektion  mit  Tryp.  rhodesiense 
stürbe  der  Mensch. 

Auch  Beck  (1914),  der  die  durch  das  Tryp.  rJwdesiense  hervorgerufene  Schlaf- 
krankheit am  Rovuma-Flusse  studierte,  kommt  auf  Grund  vergleichender  Unter- 
suchungen (Agglomeration,  Trypanolyse,  kreuzweise  Immunisierung)  zu  der  Über- 
zeugung, daß  dieses  Trypanosoma  mit  den  bei  spontan  infizierten  Tieren  (Maulesel, 
Rind,  Wasserbock,  Elenantilope)  beobachteten  Trypanosomen  nicht  identisch  ist. 
Zu  demselben  Schluß  gekngt  Weck  (1914),  der  die  Seuche  ebenfalls  am  Rovuma- 
Fluß  untersiichte . 

Er  betont,  daß  die  Ngana  unter  Wild  und  Haustieren  entsprechend  dem  weiten  Verbreitungs- 
gebiete der  Glossina  morsitans  sehr  häufig  vorkommt,  während  menschliche  Trypanosomeninfektionen 
an  denselben  Stellen  bisher  nicht  beobachtet  sind.  Weck  will  auch  morphologische  und  biologische 
Unterschiede  zwischen  dem  am  Eovuma  beim  Wilde  (Wasserbock)  gefundenen  Trypanosoma  und 
dem  menschlichen  festgestellt  haben;  ferner  sei  die  Wirkung  des  Menschen-  und  Pavianserums 
diesen  beiden  Stämmen  gegenüber  verschieden. 

Schließlich  sei  noch  erwähnt,  daß  Maynard  (1917)  die  verschiedenen  Stämme 

{Tryp.  rJwdesiense,  brucei  und  gambiense)  nach  den  von  Pearson  entwickelten  sta- 
tistischen Grundsätzen  einer  mathematischen  Analyse  unterwarf  und  zu  dem  Schluß 
kam,  daß  Tryp.  rJwdesiense  eine  größere  Ähnlichkeit  mit  Tryp.  gambiense  als  mit 

Tryp.  brucei  aufweist.  .  . 
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Trotz  aller  dieser  Einwände  muß  man  ohne  weiteres  zugeben,  daß  das  Tryp. 
rhodesiense  und  das  Tryp.  brucei  eine  weitgehende  Übereinstimmung  aufweisen. 
In  der  Größe  und  Form  zeigen  sie  keine  Unterschiede;  beide  sind  ausgesprochen 
dimorph ;  bei  beiden  kommen  Kernverlagerungen  vor  und  zwar  in  demselben  Prozent- 
satz der  Fälle ;  beide  werden  der  Regel  nach  diirch  Gl.  morsitans  übertragen ;  in  ihrer 
Pathogenität  für  Haus-  und  Versuchstiere  zeigen  sie  die  größte  Ähnlichkeit  usw. 

Verschiedene  Autoren  geben  ferner  an,  die  Entwicklung  des  Tryp.  rhode- 
siense und  des  Tryp,  brucei  in  der  Fliege  sei  dieselbe.  Diese  Frage,  die  nach 
unserer  Auffassang  über  die  Systematik  der  Trypanosomen  (s.  S.  7ff.)  von  ent- 
scheidender Bedeutung  wäre,  er  scheint  jedoch  nicht  genügend  geklärt. 

Die  in  Ehodesia  und  Nyasaland  arbeitenden  Forscher  fanden  sowohl  bei  den  aus  Menschen 
wie  bei  den  aus  Tieren  gewonnenen,  bzw.'  für  Mensch  und  Tier  pathogenen  Trypanosomen  eine 
Entwicklung  im  Magen  und  in  der  Speicheldrüse  der  Fliege.  Dagegen  haben  E.  Koch  (1905), 
Stuhlmann  (1907)  u.  a.  bei  früheren  Untersuchungen  über  die  Ngana  in  Deutsch-Ostafrika  festge- 
stellt, daß  sich  das  Tryp.  hrucei  im  Darm  und  Eüssel  der  Fliege  entwickeln  („infection  totale'" 
nach  Eoubaud).  Wenn  sie  von  einer  Entwicklung  in  der  Speicheldrüse  nichts  erwähnen,  so  ist 
jedoch  zu  bedenken,  daß  zu  jener  Zeit  eine  Entwicklung  der  Trypanosomen  in  der  Fliege,  wie 
sie  später  von  Kleine,  Bruce  u.  a.  nachgewiesen  wurde,  überhaupt  noch  nicht  entdeckt  war. 
Auch  war  es  damals  noch  nicht  gelungen,  Tiere  mit  infizierten  Fliegen  zu  infizieren,  weil  (wie 
wir  jetzt  wissen)  die  Entwicklung  der  Parasiten  in  der  Fliege  noch  nicht  bis  zur  Infektions- 
fähigkeit vorgeschritten  war. 

Allerdings  sind  Eoubaud^)  u.  a.  der  Ansicht,  daß  sich  das  Tryp.  pecaudi^  (das  ja,  nacli 
unserer  Ansicht,  mit  Tryp.  hrucei  identisch  ist),  im  Darm  und  Eüssel  entwickele.  Sollte  sich  d\e< 
durch  weitere  Nachprüfungen  bestätigen,  so  wäre  daraus  zu  schließen,  daß  Tryp.  rhodesiense  nicht 
identisch  ist  mit  Tryp.  hrucei,  mithin  wäre  dadurch  die  Auffassung  von  Bruce  widerlegt. 

Beachtenswert  ist  in  dieser  Hinsicht  aber  der  Befund  von  Duke  (1913),  der  in  Britiscli-Ost- 
afrika  bei  einem  Esel  Trypanosomen  entdeckte,  die  Kernverlagerungen  aufwiesen  und  sich  im  Darm 
und  in  der  Speicheldrüse  des  Überträgers  entwickeln,  also  mit  anderen  Worten:  Trypanosomen, 
die  sich  in  jeder  Beziehung  wie  Tryp.  rhodesiense  verhielten  (vgl.  S.  17  f.  und  243). 

Eine  letzte,  sehr  wichtige  Übereinstimmung  zwischen  Tryp.  brucei  und  rhode- 
siense ist  ihr  Verhalten  dem  menschlichen  Normalserum  gegenüber.  Das 
menschüche  Serum  übt  bekanntlich  auf  Tryp.  &rMce*  und  alle  anderen  tierpathogenen 
Trypanosomen  eine  starke  abtötende  Wirkung  aus,  wie  zuerst  von  Laveran  (1902)  und 
später  von  vielen  anderen  Autoren  nachgewiesen  wurde  (s.  S.  7  u.  152),  dagegen  ist  es 
dem  Tryp.  gambiense  gegenüber  inaktiv.  Es  Märkte  daher  einigermaßen  verblüffend, 
als  Mesnil  &  Ringenbach  (1911)  zuerst  die  Mitteilung  machten,  das  menschliche 
Serum  wirke  auch  auf  das  Tryp.  rhodesiense  abtötend  (s.  S.  7).  Dieser  Befund 
wurde  von  Laveran  &  Nattan-Larrier  (1912)  bestätigt,  jedoch  fanden  diese  Autoren, 
daß  sich  verschiedene  Stämme  von  Tryp.  rhodesiense  in  dieser  Beziehung  recht  ver- 
schieden verhalten  können.  Untersucht  man  einen  Stamm,  der  frisch  aus  dem  Men- 
schen gewonnen  ist,  so  verhält  er  sich  oft  genau  wie  Tryp.  gambiense  d.  h.  er  ist  un- 
empfindlich (resistent)  gegen  menschhches  Serum.  Läßt  man  nun  aber  einen  solchen 
Stamm  durch  eine  Reihe  von  Tieren  gehen,  so  verMert  er  in  der  Regel  diese  Resistenz 
früher  oder  später;  Laveran  &  Nattan-Larrier  sah  dies  nach  40  bzw.  73  und 
Mesnil  &  Ringenbach  nach  31  Mäusepassagen  eintreten.  Prüft  man  den  Stamm 
jetzt  wieder,  so  verhält  er  sich  genau  wie  die  übrigen  tierpathogenen  Trypanosomen, 
indem  er  gegen  menschhches  Serum  stark  empfindlich  ist  und  von  ihm  abgetötet  wird. 
Ebenso  verhält  sich  ein  aus  Tieren  gewonnener  Stamm  von  Tryp.  rhodesiense  (und 
selbstverständlich  auch  Tryp.  brucei).  Tryp.  rhodesiense  scheint  also  im  Gegensatz 
zu  Tryp.  gambiense,  durch  Tier-  bzw.  Menschenpassagen  stark  beeinflußbar  zu  sein. 

1)  Eoubaud,  E.,  Evolution  comparee  des  trypanosomes  pathogenes  chez  les  Glossines. 
Bull.  Soc.  Path.  Exot.  6.  1913.  S.  435. 
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Wie  verhält  sich  nun  das  Tryp.  gambiense  ?  Dieser  Parasit  bleibt  (in  der  Regel ! ) 
auch  nach  vielen  Tierpassagen  unverändert ;  das  menschhehe  Serum  übt  keine  Wirkung 
auf  ihn  aus.  Laveran  (1915)  hat  sogar  festgestellt,  daß  ein  Stamm,  der  12  Jahre  lang 
in  kleinen  Versuchstieren  fortgezüchtet  wurde,  eine  unverminderte  Resistenz  gegen 
das  menschliche  Serum  zeigte.  Diesem  Verhalten  eines  menschenpathogenen  Try- 
panosomas,  im  Gegensatz  zu  den  tierpathogenen,  messen  Schilling  &  Schreck 
(1914),  sowie  Schilling  (1917)  eine  große  Bedeutung  bei.  Es  lasse  sich  durch  den 
einfachen  Versuch  entscheiden,  ob  man  ein  menschenpathogenes  Trypanosoma  vor 
sich  habe ;  man  brauche  nur  die  Trypanosomen  mit  menschlichem  Serum  zu  vermischen 
und  einem  Versuchstier  einzuspritzen;  erkrankt  das  Tier,  so  sei  es  ein  menschen- 
pathogenes, erkrankt  es  nicht,  so  sei  es  ein  tierpathogenes  Trypanosoma  gewesen, 
das  durch  das  Serum  abgetötet  wurde.  Offenbar  haben  die  genannten  Autoren  dabei 
nicht  an  die  Entdeckung  von  Mesnil  &  Ringenbach  (1911,  s.  o.)  gedacht,  wonach 
Tryp.  rhodesiense  (also  auch  ein  menschenpathogenes  Trypanosoma)  sich  in  der 
Regel  anders  verhält.  Aber  auch  Tryp.  gambiense  kann  unter  Umständen  seine  Re- 
sistenz gegen  das  menschliche  Serum  verlieren. 

Mesnil  &  Eingenbach  (1912)  haben  bei  einem  Stamm,  der  7  Jahie  lang  in  kleinen  Ver- 
suchstieren gehalten  wurde,  die  Wahrnehmung  gemacht,  daß  die  Eesistenz  merkbar  abgenommen 
hatte.  Nach  weiteren  2  Jahren  (Mesnil,  1914)  war  der  Stamm  schon  ziemlich  empfindlich  gegen 
menschliches  Serum  und  nach  noch  weiteren  2  Jahren  (Mesnil  &  Bl.\nchard,  1916)  hatte  er 
etwa  denselben  Grad  der  Empfindlichkeit  erreicht  wie  Tryp.  rhodesiense. 

Und  nun  das  Tryp.  brucei  1  In  der  Regel  wird  es  durch  das  menschliche  Serum 
prompt  abgetötet  (s.  S.  7  u.  152).  Jacoby  (1909)  ist  es  aber  gelungen,  Tryp.  brucei 
in  der  Maus  allmählich  unempfindlich  gegen  menschhches  Serum  zu  machen.  Ein 
solcher  serumfester  Stamm  verhält  sich  also  analog  dem  Tryp.  gambiense.  Jacoby 
weist  auf  die  Möglichkeit  hin,  daß  ein  solcher  Stamm  nunmehr  virulent  für  den 
Menschen  sei. 

Um  diese  Möglichkeit  experimentell  nachzuprüfen,  hat  Leboeuf  (1911)  Pavianserum  (das 
ja  ebenfalls  stark  abtötend  auf  Tryp.  Irucei  wirkt  —  s.  S.  129  u.  152)  statt  Menschenserum  an- 
gewandt. Mit  einem  pavianserumfesten  Nganastamm  haben  dann  Mesnil  &  Leboeuf  (1912)  einen 
jungen  Pavian  geimpft;  eine  Infektion  trat  jedoch  nicht  ein.  Dieser  eine  Fall  kann  aber  nicht  als 
beweisend  angesehen  werden,  denn  ein  anderer  Pavian,  der  mit  Tryp.  gambiense  geimpft  wurde, 
blieb  ebenfalls  gesund,  obwohl  sein  Serum  vor  der  Impfung  nur  eine  ganz  geringe  "Wirkung  auf  Tryp. 
gambiense  hatte  ^). 

Man  gewinnt  hieraus  den  Eindruck,  daß  für  das  Zustandekommen  einer  In- 
fektion das  Verhalten  des  Serums  dem  betreffenden  Trypanos omenstamm 
gegenüber  zum  mindesten  nicht  allein  ausschlaggebend  ist.  Sehr  wichtig  in 
diesem  Zusammenhang  ist  ferner  die  Beobachtung  von  Jacoby,  daß  die  Serumfestig- 
keit spontan  bei  einem  Nganastamm  auftreten,  und  in  gleicher  Weise  verschwinden 
kann.  „Das  kann  sich  ganz  akut  ereignen,  indem  ein  Stamm  plötzlich  wieder  voll- 
empfindlich wird,  oder  es  geschieht  allmählich." 

Diese  kleine  Abschweifung  war  notwendig,  um  die  nun  folgenden  Versuche 
richtig  beurteilen  zu  können. 

Bei  dem  Studium  des  Tryp.  rhodesiense  hat  man  die  Parasiten  wiederholt  auf 
Haustiere  (Rind,  Schaf,  Ziege,  Hund  usw.)  übertragen  und  festgestellt,  daß  die  auf- 
tretende Infektion  in  allen  wesentlichen  Punkten  mit  der  Ngana  übereinstimmt. 
Das  umgekehrte  Experiment,  ob  das  bei  den  Haustieren  (und  beim  Wild)  vorkom- 
mende Tryp.  „rhodesiense"  beim  Menschen  die  Erscheinungen  der  Schlafkrankheit 
auslösen  würde,  war  aus  begreif hchen  Gründen  nicht  so  leicht  auszuführen. 

^)  Nach  einer  persönlichen  Mitteilung  von  Taute  eignen  sich  Paviane  überhaupt  nicht  als 
Versuchstiere  bei  Infektionsversuchen  mit  Trypanosomen. 
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ToDD  teilt  einen  Fall  mit  (s.  Sleeping  Sickness  Bulletin,  1911,  Bd.  3,  S.  174j,  von  einem 
'gewissen  Dr.  Ascenso,  der  im  Jahre  1903  in  der  Nähe  des  Moero-Sees  (Katanga)  das  Blut  von  einer 
ti'vpanosomenkranken  Kuh  auf  sich  und  zwei  seiner  Diener  verimpfte,  ohne  daß  irgendwelche 
nachteiligen  Erscheinungen  auftraten.  Da  Ascenso  keine  Angaben  über  die  Art  des  Trypanosomas 
macht,  kann  man  nicht  beurteilen,  ob  der  Versuch  mit  Tryp.  rlioäpsiense  (hrucei)  oder  einem  anderen 
tierpathogenen  Trypanosonia  ausgeführt  wurde. 

Dagegen  sind  die  bekannten  Selbst  versuche  von  Taute  (1913)  in  jeder 
Beziehung  einwandfrei.  Taute,  der  seine  Untersuchungen  in  Portugiesisch-Ostafrika 
ausführte,  konnte  die  Befunde  von  Kinghorn  &  Yorke  in  Nordwest-Rhodesia 
insofern  bestätigen,  als  er  bei  16,2%  des  untersuchten  Wildes  und  bei  einem  kaum 
niedrigeren  Prozentsatz  der  Ha.ustiere  (Hunde  and  Ziegen)  Trypanosomen  nachwies, 
die  mit  dem  Tryf.  rhodesiense  in  jeder  Beziehung  übereinstimmten.  Um  nun  die 
Frage  zu  entscheiden,  ob  diese  Trypanosomen  tatsächhch  für  den  Menschen  pathogen 
seien,  d.  h.  'ob  es  sich  um  den  Erreger  der  Schlafkrankheit  oder  um  Tryf .  hrucei 
handelte,  versuchte  Taute  sich  selbst  zu  infizieren.  Blut  von  einem  spontan  erkrankten 
Hunde  wuide  auf  mehrere  Versuchstiere  und  auf  den  Menschen  übertragen.  Sämt- 
liche Versuchstiere  erkrankten  nach  einer  Inkubationszeit  von  3  Tagen  und  ver- 
endeten nach  10 — 22  Tagen;  der  Mensch  blieb  ohne  Reaktion  und  dauernd  gesund. 
Sodann  stellte  Taute  zwei  Ubertragungsversuche  mit  Glossina  morsitans  an.  Beim 
ersten  Versuch  heß  man  die  aus  der  Puppe  gezüchteten  Fliegen  zunächst  4  Tage 
an  einem  schwerkranken  Affen  saugen,  darauf,  nach  Einschaltung  eines  Hunger- 
tages, an  einer  Reihe  von  Versuchstieren,  vom  28. — 32.  Tage  sogen  die  FHegen  am 
Menschen.  Die  Versuchstiere,  die  vor-  und  nachher  (d.h.  vom  20.  bis  27.  und  vom 
33.  bis  44.  Tage)  gestochen  wurden,  erkrankten  und  verendeten  sämtlich;  der  Mensch 
blieb  dauernd  gesund.    Der  zweite  Versiich  verlief  ähnlich. 

Sehr  viele  Autoren  sind  der  Ansicht,  diese  heroischen  Versuche  von  Taute 
hätten  den  endgültigen  Beweis  erbracht,  daß  die  Trypanosomen  der  Wild-  und  Haus- 
tiere {Tryf.  hrucei)  nicht  identisch  mit  denen  des  Menschen  {Tryf.  rhodesiense)  seien. 
Yorke  &  Blacklock  (1914)  aber  fassen  die  Versuche  bloß  als  eine  Bestätigung 
ihrer  Ansicht  auf,  daß  sehr  viele  Menschen  refraktär  gegen  eine  Infektion  mit  Tryf. 
rhodesiense  seien.  Hierfür  spräche  auch  die  verhältnismäßig  geringe  Zahl  von  Kjrank- 
heitsfällen,  die  übrigens  nicht  endemisch  sondern  sporadisch  auftreten.  Die  Autoren 
Aveisen  auf  die  Versuche  von  Weck  (1914)  hin,  dem  es  gelang,  Antilopen  mit  einem 
menschlichen  Stamm  von  Tryf.  rhodesiense  zu  infizieren  und  die  Infektion  dann  vs'ieder 
auf  Affen  zu  übertragen,  und  bemerken  hierzu:  wollte  man  annehmen,  das  Wild 
wäre  mit  zwei  verschiedenen  Trypanosomen  infiziert,  die  sich  in  jeder  Beziehung 
gleichen  und  nur  mit  Bezug  auf  ihre  Pathogenität  für  den  Menschen  voneinander 
unterscheiden,  so  wäre  das  der  höchste  Grad  des  Theoretisierens.  Dem  Einwände, 
den  man  gegen  den  Befund  von  Kinghorn  &  Yorke  gemacht  hat,  sie  hätten  in  einem 
'Glossina  morsitam-Gehiet  ausschließlich  Tryf.  rhodesiense  und  nicht  Tryf.  hrucei 
nachgewiesen,  begegnen  Yorke  &  Blacklock  mit  dem  Hinweis,  daß  dieser  Ein- 
wand zur  Voraussetzung  hat,  daß  die  beiden  Arten  morphologisch  voneinander 
getrennt  werden  können. 

Inzwischen  ist  nun  eine  Arbeit  von  Taute  &  Huber  (1919)  erschienen,  in  der 
über  weitere,  während  des  Krieges  in  Ostafiika  vorgenommene  Übertragungsversuche 
berichtet  wird.  Bruce  hatte  die  Forderung  aufgestellt,  man  müsse  mindestens  100 
Menschen  mit  dem  tierischen  Trypanosomenstamm  infizieren,  ehe  man  Schlüsse 
auf  die  Pathogenität  des  Stammes  für  den  Menschen  ziehen  dürfe.  Entsprechende  Ver- 
suchemitanthropomorphen  Affen, die  TAUTEim  Jahre  1914am  Tanganj  ka-  See  in  Angriff 
nahm,  mußten  infolge  des  Kriegsausbruches  abgebrochen  werden;  außerdem  erwies  es 
sich  als  fast  unmöglich,  die  erforderliche  große  Zahl  von  Schimpansen  zu  beschaffen. 
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Durch  die  Kriegsverhältnisse  wurden  nun  Taute  &  Huber  in  die  Lage  versetzt, 
ihre  Versuche  bei  einer  größeren  Anzahl  Menschen  durchzuführen.  Als  Impfmaterial 
diente  das  Blut  von  4  natürlich  ericrankten  Pferden  und  2  Maultieren,  das  zahlreiche 
Trypanosomen  enthielt.  Die  Autoren  betonen  jedesmal,  daß  die  Parasiten  dimorph 
waren  und  viele  Kernhinterendformen  aufwiesen  ■ —  also  von  Tryf.  rhodesiense  morpho- 
logisch nicht  zu  unterscheiden  waren.  Mit  diesem  Blute  wurden  nun  131  Personen 
(2  Europäer  —  die  beiden  Autoren  —  und  129  Eingeborene  aus  elf  verschiedenen 
Stämmen)  geimpft.  Die  Versuche  wurden  in  Gegenden  ausgeführt,  die  sich  klimatisch 
von  Schlafkranldieitsgegenden  nicht  unterschieden;  zwei  Versuche  wurden  sogar 
in  einem  Schlafkrankheitsherd  vorgenommen.  Es  erkrankte  keine  einzige  der 
geimpf ten  Personen,  (obwohl  mehrere  derselben  sich  im  mäßigen  Gesundheitszu- 
stand befanden);  Parasiten  wurden  niemals  in  ihrem  Blute  gefunden. 

Dieses  hochwichtige  Versuchsergebnis  spricht  entschieden  gegen 
die  Auffassung  von  Bruce  usw.,  wonach  Tryf.  briicei  und  rhodesiense  miteinander 
identisch  sein  ?;ollen. 

Die  Befürworter  der  Anschaumig,  daß  das  Wild  in  der  Tat  eine  große  Rolle 
als  Reservoir  für  die  Schlafkrankheit  in  Rhodesia  und  in  den  Nyassaländern  bilde, 
könnten  allerdings  noch  einwenden:  Die  6  von  Taute  &  Huber  benutzten  Tiere 
seien  nicht  mit  Tryf.  rhodesiense,  sondern  mit  Tryf.  hrucei  infiziert  gewesen,  ersterer 
Parasit  käme  aber  trotzdem  bei  Tieren  vor.  Diese  Möglichkeit  muß  natürlich  zuge- 
geben werden;  die  Versuche  von  Taute  &  Huber  Aviclerlegen  sie  nicht.  Immerhin 
deuten  diese  Ver Suchsergebnisse  darauf  hin,  daß  die  Haustiere  (und  das  Wild)  lange 
nicht  in  dem  Maße  mit  Tryf.  rhodesiense  infiziert  sind,  wie  Kinghorn,  Yorke  u.  a. 
annehmen. 

Die  Frage,  ob  man  es  bei  einem  tierischen  Trypanosomenstamm  mit  Tryf. 
hrucei  oder  Tryf.  rhodesiense  zu  tun  hat,  läßt  sich  unseres  Erachtens  leider  nur  durch 
die  Verimpfung  entscheiden.   Das  Tryf.  hrucei  ist  eben  für  Menschen  nicht  pathogen. 

Wir  wollen  noch  die  Versuche  von  Taute  &  Huber  im  Lichte  der  oben  bespro- 
chenen Serumforschung  betrachten.  Aus  den  Versuchen  von  Mesnil  &  Ringenbach, 
Laveran  &  Nattan-Larrier  usw.  wissen  wir,  daß  das  Tryf.  rhodesiense,  zumal  wenn 
der  Stamm  aus  Tieren  genommen  wurde,  der  Regel  nach  durch  menschliches  Serum 
abgetötet  wird.  Es  kann  also  nicht  wundernehmen,  daß  die  von  Taute  &  Huber 
geimpften  Personen  (selbst  wenn  es  sich  um  Tryf.  rhodesiense  gehandelt  hat)  nicht 
erkrankten.  Wenn  dieses  Verhalten  aber  die  Regel  darstellt,  so  verliert  die  Frage 
nach  dem  Vorkommen  von.  Tryf.  rhodesiense  bei  Tieren  fast  ihre  ganze  Bedeutung. 
Jedenfalls  wäre  dann  durch  die  Versuche  von  Taute  &  Huber  bewiesen,  daß  die 
Gefahr  für  den  Mensche    eine  ganz  verschwindende  ist. 

Aus  alledem  darf  man  wohl  den  Schluß  ziehen,  daß  bei  Tryf.  rhodesiense, 
wie  bei  Tryf.  gamhiense,  die  Haustiere  und  das  Wild  keine  so  wichtige 
Rolle  bei  der  Verbreitung  der  Krankheit  spielen,  wie  von  Seiten 
einiger  Forscher  angenommen  wurde. 

Andererseits  möchten  wir  ausdrücklich  auf  die  Möglichkeit  hinweisen,  daß 
eine  bei  Tieren  vorkommende  Ti  ypanosomenart  (sei  es  nun  Tryf.  hrucei, 
Tryf.  rhodesiense  oder  eine  andere)  auch  für  den  Menschen  pathogen  sein  kann. 
Der  Mensch  steht  den  Affen  sero-biologisch  erheblich  näher  als  diese  den  niederen 
Säugern  oder  gar  den  Vögeln  und  Kaltblütern.  Und  doch  wissen  wir,  daß  einzelne 
Trypanosomenarten,  besonders  das  Tryf.  hrucei,  wohl  auf  sämtliche  Säugetiere 
(mit  Ausnahme  des  Menschen  und  Pavians  ?)  und  auf  Vögel  übertragbar  sind  (von 
den  Versuchen  von  Wendelstadt  &  Fellmer  mit  Kaltblütern  und  Wirbellosen  — - 
s.  S.  122  —  wollen  wir  ganz  absehen).  Man  kann  also  i  iimerhin  diran  denken, 
daß  auch  ein  tierpathogenes  Trypanosoma  unter  gegebenen  Bedingungen  auf  den 
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Menschen  übertragbar  sein  könnte!  Die  Versuche  von  Jacob y  (1909)  deuten  auf 
diese  Möghchkeit  hin  und  sind  nicht  Aviderlegt.  Und  der  Fall  des  Prof.  Lanfranchi 
muß  hier,  wenn  er  auch  nicht  ganz  geklärt  ist,  angeführt  werden. 

Lanfranchi  infizierte  sich,  wahrscheinlich  gegen  Ende  des  Jahres  1910,  in  seinem  Labo- 
ratorium an  der  tierärzthchen  Hochschule  zu  Parma  gelegentlich  seiner  experimentellen  Trypano- 
somenstudien.  Im  Laufe  des  nächsten  Jahres  magerte  er  ab  und  litt  öfters  an  heftigen  Kopf- 
schmerzen und  Fieber,  wobei  die  Ärzte  an  Pappatacitieber,  typhöse  Darminfektion  usw.  dachten. 
Als  er  dann  im  Frühjahr  1912  melurere  intensive  FieberanfäUe  bekam,  wurde  die  Vermutung  laut, 
es  könnte  sich  um  Eückfalhieber  handeln.  Man  untersuchte  das  Blut,  und,  siehe  da,  es  wimmelte 
von  Trypanosomen! 

Prof.  Lanfranchi,  der  sich  niemals  in  Afrika  aufgehalten  hat,  behauptet  nun, 
daß  er  in  seinem  Laboratorium  niemals  mit  anderen  Trypanosomen  als  dem  Erreger 
der  Ngana  und  der  Surra  gearbeitet  habe^)!  Die  Infektion  sei  wahrscheinlich  von 
einer  unbedeutenden  Hautabschürfung  ausgegangen. 

Der  Fall  wurde  im  Pariser  Institut  Pasteur  genau  untersucht.  Martin  &  Darre  (1912), 
die  den  Fall  klinisch  beobachteten,  betonen  einige  Unterschiede  gegenüber  der  gewöhnlichen  Schlaf- 
ki-ankheit,  vor  allen  Dingen  die  schwere  Nephritis  und  die  geringe  Wirksamkeit  des  Atoxyls.  Mesnil 
&  Blanchard  (1914)  haben  den  Trypanosomenstamm  genau  untersucht  und  mit  dem  vermeint- 
lichen Originalstamm  aus  den  Versuchstieren  des  Parmenser  Instituts  verglichen.  Auf  Grund  ihrer 
Ki'euzimmunisierungsversuche,  die  die  Autoren  ja  für  ausschlaggebend  halten,  identifizieren  sie 
den  menschlichen  Stamm  (aus  Lanfranchi)  mit  Tryp.  gamhiense,  den  tierischen  mit  Tryp.  evansi. 
Sie  verweisen  jedoch  auf  die  klinischen  Unterschiede  gegenüber  der  Schlafkrankheit,  auf  die  Martin 
&  Darre  aufmerksam  gemacht  haben,  und  betonen  nun  ihrerseits  einige  wichtige  ätiologische 
Verschiedenheiten:  1.  die  große  Zahl  der  Parasiten  im  peripheren  Blute,  wie  man  sie  nur  sehi'  selten 
bei  Tryp.  gamhiense  antrifft,  2.  die  Empfindlichkeit  von  Meerschweinchen  und  Mäusen  (die  Autoren 
haben  nie  einen  Fall  gesehen,  bei  dem  die  direkt  vom  Menschen  abgeimpften  Tiypanosomen  so 
virulent  für  Mäuse  waren)  und  3.  den  merkwürdigen  Monomorphismus  der  Parasiten  im  mensch- 
lichen Blut  und  in  den  ersten  tierischen  Passagen.  AirE  Grund  dieser  Sonderstellung  nennen  Mesnil 
&  Blanchard  den  Stamm  vorläufig  LanfrancMi.  Fernerhin  ist  die  von  Mesnil  &  Blanchard 
(1916)  erhobene  Tatsache  wichtig,  daß  der  Stamm  LanfrancMi  noch  2  Jahre  nach  seiner  Abimpfung 
auf  Tiere  durch  menschliches  Serum  abgetötet  wird,  genau  wie  Tryp.  hrucei  usw. 

Unter  der  Voraussetzung  der  Richtigkeit  der  obenerwähnten  Angaben  wäre 
also  hier  ein  FaU  anzunehmen,  bei  dem  ein  tierisches  Trypanosoma  für  den  Men- 
schen pathogen  geworden  ist  (s.  Lanfranchi,  1916). 

Ob  die  Erscheinung  nun  als  Mutation,  Dauermodifikation  oder  als  einfache  Variation  zu 
deuten  sei,  bleibt  für  die  Beurteilung  des  FaUes  gleichgültig.  Jedenfalls  scheint  dieser  Fall  zu 
beweisen,  daß  der  Gedanke,  ein  tierisches  Trypanosoma  könne  auch  für  den  Menschen  pathogen 
sein,  nichts  Absurdes  an  sich  hat. 

Es  sind  in  den  vorstehenden  Kapiteln  sehr  viele  Beispiele  angeführt  worden 
von  Trjrpanosomen,  die  durch  Tierpassagen  oder  infolge  anderer  Maßnahmen  ihre 
Pathogenität  geändert  haben.  Wir  erinnern  hier  nur  an  Tryp.  congolense,  das  beim 
Abimpfen  vom  Pferde  für  Ratten  a virulent  war,  nach  40 — 50  Passagen  aber  für  diese 
Nager  hochvirulent  wurde  (Blacklock  &  Yorke,  1913,  —  s.  S.  198)  und  an  Tryp. 
vivax,  das  in  gleicher  Weise  für  Kaninchen  pathogen  \vurde  (S.  214).  Weshalb  soll 
also  ein  tierpathogenes  Trypanosoma  schließlich  nicht  auch  für  den  Menschen  pa- 
thogen werden  können  ?  Der  Fall  des  Prof.  Lanfranchi  würde  sich  vielleicht  dm'ch 
die  Annahme  dieser  Möglichkeit  erklären  lassen.  Und  auch  für  den  von  Macfie  (1916) 
mitgeteilten  Fall  ließe  sich  diese  Eiklärung  heranziehen 

Dieser  Autor  fand  bei  einem  Eingeborenen  an  der  Goldküste  Trypanosomen,  die  morpho- 

1)  Die  Möglichkeit  muß  allerdings  in  Erwägung  gezogen  werden,  daß  bei  den  Versuchstieren 
eine  Mischinfektion  mit  Tryp.  brucei  bzw.  Tryp.  evansi  und  Tryp.  gamhiense  vorgelegen  hat. 
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logisch  mit  Tryp.  vivax  die  größteÄhnlichkeit  hatten.  Besonders  auffallend  war  der  ausgesprochene 
Monomorphismus  des  Stammes,  während  man  sonst  beim  Menschen  nur  dimorphe  Trypanosomen 
anzutreffen  pflegt.  In  der  Gegend,  wo  der  Befund  erhoben  wurde,  ist  das  Tryp.  vivax  außerordent- 
lich häufig  bei  den  Tieren.  Macfie  (1914)  stellte  eine  Infektion  bei  nicht  weniger  als  76%  der  von 
ihm  in  Akkra  untersuchten  Höckerrinder  fest. 

Infolgedessen  ist  auch  ein  hoher  Prozentsatz  der  Glossinen  infiziert.  Es  scheint  also  nicht 
ausgeschlossen,  daß  der  betreffende  Eingeborene  auf  natürliche  Art  mit  Tryp.  «ii'aa;  infiziert  wurde. 
Wenn  diese  Trypanosomenart,  die  gewöhnlich  auf  Kaninchen  überhaupt  nicht  übertragbar  ist, 
für  diese  Tiere  hochpathogen  werden  kann  (s.  o.),  so  liegt  keine  Veranlassung  vor,  die  Möglichkeit 
eines  Pathogenwerdens  für  den  Menschen  zu  leugnen.  Es  darf  dabei  allerdings  nicht  vergessen 
werden,  daß  zeitweise  das  Blutbild  bei  Infektionen  mit  Tryp.  gambiense  oder  rhodesiense  den  Ein- 
druck einer  monomorphen  Trypanosomose  macht. 

Wir  kommen  jetzt  auf  die  Frage  nach  der  Bedeutung  des  Wildes  und  der 
Häustiere  als  Reservoir  für  das  Tryp.  rliodesiense  zurück. 

Nachdem  Kinghorn  &  Yorke,  Stohr,  Bruce,  Harvey,  Hamerton,  Davey 
&  Lady  Bruce,  Taute  usw.  Trypanosomen  vom  T5npus  des  Tryf.  rhodesiense  bei 
einer  erheblichen  Prozentzahl  des  Wildes  und  der  Haustiere  nachgewiesen  hatten, 
erhoben  die  erstgenannten  Autoren  die  Forderung,  man  müsse  das  Wild  aus  den 
gefährdeten  Gebieten  verjagen  oder  abschießen,  weil  es  eine  ständige  Gefahr  für 
die  Menschen  bedeute.  Besonders  Yorke  (1913,  1914)  hat  diese  Forderung  mit  Eifer 
verfochten  und  Bruce,  Harvey,  Hamerton,  Davey  &  Lady  Bruce  (1913)  haben  ihm 
darin  beigepflichtet. 

Die  zuletzt  genannten  Autoren  schreiben:  es  sei  selbstverständlich,  daß  man  das  Wild  in 
den  Tsetsegebieten  nicht  am  Leben  lassen  dürfe;  es  wäre  ebenso  unsinnig,  als  wenn  man  tollwütige 
Hunde  in  unseren  Städten  und  Dörfern  leben  lassen  und  beschützen  wollte.  Nicht  allein  sollen  alle 
Jagdverbote  aufgehoben  werden,  sondern  man  solle  energisch  vorgehen  und  das  Wild  gänzlich  aus- 
rotten. Diese  Maßnahmen  Seien  jedoch  nur  in  den  Tsetsegebieten  durchzuführen;  denn  in  den  tsetse- 
freien  Gegenden  habe  man  bisher  keine  pathogenen  Trypanosomen  beim  Wilde  gefunden. 

Diese  Vorschläge  haben  sofort  allseitigen  Widerspruch  hervorgerufen,  be- 
sonders auch  bei  den  Tierfreunden.  Zu  den  Gegnern  zählen  fast  sämtüche  deutsche 
Autoren;  unter  den  englischen  seien  genannt  Carpenter  (1913,)  Coryndon  (1913), 
Marshall  (1913),  Minchin  (1913),  Neave  (1913),  Rothschild  (1913),  Seton-Karr 
(1913),  Sharpe  u.  a.  Man  hat  sehr  viele  Argumente  gegen  diesen  Vorschlag  ange- 
führt, von  denen  einige  hier  erwähnt  sein  mögen. 

So  hat  man  z.  B.  behauptet,  wenn  die  Fliegen  durch  das  Vernichten  des  Wildes  ihrer  natür- 
lichen Nahrungs quelle  beraubt  werden,  so  würden  sie  die  Menschen  und  ihre  Haustiere  in  viel 
größerem  Maße  befallen  als  vorher.  Darauf  hat  Yorke  (1913)  geantwortet:  Erstens  gäbe  es  in  den 
morstfans-Gebieten  so  gut  wie  gar  keine  Rinder,  diese  stürben  alsbald,  wenn  nicht  an  Tryp.  rhode- 
siense, so  doch  an  den  anderen  pathogenen  Rindertrypanosomen  fpecorum,  nanum,  vivax);  jeden- 
falls spielten  die  Rinder  als  Reservoir  für  das  Tryp.  rhodesiense  eine  sehr  untergeordnete  Rolle  im 
Vergleich  mit  dem  Wilde,  das  ja  resistent  gegen  die  Infektion  sei.  Zweitens  kämen  die  Fliegen 
nur  selten  in  die  Nähe  menschlicher  Wohnungen,  besonders  wenn  diese  von  einer  waldfreien  Zone 
umgeben  sind.  Drittens  sei  es  wahrscheinlicher,  daß  die  Fliegen  mit  dem  Wilde  verschwinden  würden, 
wie  dies  nach  der  Rinderpestepizootie  der  Fall  war. 

Ferner  hat  man  gesagt,  wenn  das  Wild  vergrämt  würde,  so  würde  es  sich  in  kleine  Herden 
zerstreuen  und  die  Seuche  in  bisher  nicht  verseuchte  Gegenden  verschleppen.  Hierzu  bemerkt  Yorks, 
man  müsse  dann  selbstverständlich  das  Wild  auch  an  diesen  Stellen  vernichten,  wenn  es  sich  um 
bewohnte  Gegenden  handele.  Außerdem  sei  es  sehr  fraglich,  ob  die  Fliegen  kleinen  Herden  oder 
vereinzelten  Tieren  folgen  würden. 

Der  englische  Kolonialsekretär  hat  erklärt,  es  sei  unmöglich,  die  wilde  Fauna  eines  halben 
Kontinentes  auszurotten;  in  Nyasaland  hätte  man  den  Versuch  gemacht,  das  Wild  in  einer  be- 
stimmten Gegend  zu  töten,  was  nach  einem  Jahre  noch  nicht  gelungen  war.    Hierauf  erwidert 
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YoRKE,  wenn  aucli  das  Wild  in  ganz  Afrika  nicht  ausgerottet  werden  könne,  so  könnte  mau  es  duch 
aus  der  Nähe  menschlicher  Ansiedinngen  vertreiben.  Und  wenn  dies  in  einem  Falle  nicht  gelungen 
sei,  so  sei  das  nur  ein  Beweis,  daß  der  Versuch  nicht  gründlich  genug  durchgeführt  wurde.  Yorke 
führt  Davey  als  Zeuge  an,  der  erzählt,  wie  das  Wild  in  einer  bestimmten  Gegend  schon  3  Monate; 
nachdem  50  Gewehre  an  die  Eingeborenen  verteilt  worden  waren,  merkbar  abgenommen  hatte. 

Dem  Einwände  von  Austen  (1913)  u.  a.,  daß  der  kranke  3Iensch  ebensogut  wie  das  Wild 
als  Infektionsquelle  für  die  Fliegen  dienen  könne,  begegnet  Yorke  mit  dem  Hinweis,  daß  —  abge- 
sehen von  der  geringen  Zahl  von  Krankheitsfällen  —  der  Mensch  in  der  Regel  innerhalb  eines  Jahres 
stirbt.  Das  Wild  bleibt  dagegen,  trotz  der  Infektion,  dauernd  gesund.  Daß  die  Fliegen,  nach  der 
Vertreibung  des  Wildes,  die  kleinen  Säuger  infizieren  und  sich  dann  wieder  an  diesen  anstecken 
würden,  sei  schon  aus  dem  Grunde  unwahrscheinlich,  weil  diese  Tiere  meistens  nur  zur  Nacht  heraus- 
kämen, und  offenbar  nur  selten  von  den  Glossinen  belästigt  würden.  Trypanosomen  seien  niemals 
bei  diesen  Tieren  gefunden  worden. 

Einige  Autoren  (z.  B.  Sharpe)  haben  gefordert,  man  dürfe  juit  dem  Abschießen  des  Wildes 
nicht  eher  beginnen,  bis  man  mit  Sicherheit  wüßte,  daß  es  den  geAvünschten  Erfolg  haben  würde. 
Yorke  macht  mit  Recht  auf  das  Unlogische  dieser  Forderung  aufmerksam:  erst  den  Beweis  er- 
bringen, daß  das,  was  der  Versuch  beweisen  soll,  richtig  ist  und  dann  den  Versuch  ausführen! 

Nein,  mit  derartiger  Beweisführung  kann  die  Frage  nicht  gelöst  werden.  Allein 
der  streng  wissenschaftlich  durchgeführte  Versuch  kann  hier  die  Entscheidung  bringen. 
Zu  diesem  Zwecke  hat  Yorke  (1913)  folgenden  Vorschlag  gemacht.  Man  solle  eine 
geeignete  Stelle  auswählen,  die  ziemlich  dicht  bevölkert  ist  und  reichhch  Glossinen 
und  Wild  enthält.  Dann  solle  eine  genaue  Volkszählung  vorgenommen  und  die  Zahl 
der  Schlafkranken  festgestellt  werden.  Ebenso  solle  man  mit  den  Haustieren  ver- 
fahren. Es  solle  ferner  genau  festgestellt  werden,  welche  Prozentzahl  der  Fliegen 
infiziert  sei.  Daraufhin  müsse  dasgesamte  Wild  vernichtet  und  die  Zahl  der  mit  mensch- 
hchen  und  Haustier-Trypanosomen  infizierten  Exemplare  ermittelt  werden.  Das 
Gebiet  müsse  dauernd  frei  von  Wild  gehalten  werden.  Nach  einigen  Jaln-en  solle  so- 
dann die  Bevölkerung,  die  Haustiere  und  die  Glossinen  nochmals  genau  untersucht 
werden.  Durch  einen  solchen  Versuch  wären  wir  erst  imstande  zu  entscheiden,  ob 
das  Vertreiben  des  Wildes  aus  der  Nähe  menschlicher  Ansiedlungen  sich  bezahlt 
machen  würde. 

Yorke  hat  vorgeschlagen,  diesen  Versuch  im  Sebungwe-Bezirk,  Süd-Rhodesia, 
auszuführen.  Das  Gebiet  umfaßt  etwa  6400  Quadra.tkilometer  imd  wird  von  etwa 
3000  Eingeborenen  bewohnt.  Von  2340  untersuchten  Personen  waren  11  von  der 
Schlafkrankheit  befallen.  Ferner  fand  Stohr  (1913)  bei  2  von  51  Ziegen,  bei  6  von 
24  Schafen  und  bei  12  von  20  Hunden  Trypanosomen;  außerdem  bei  2  Wasserböcken. 
Yorke  erwähnt,  daß  von  anderer  Seite  der  Vorschlag  gemacht  worden  sei,  man  soUe 
die  Eingeborenen  aus  diesem  Bezirk  entfernen  (entsprechend  dem  Verfahren  am 
Viktoria-See).  Er  betont  aber,  daß  diese  Maßregel  wahi'scheinhch  nur  eine  starke 
Vermehrung  des  Wildes  zur  Folge  haben  würde,  das  sich  schüeßlich  Aveiter  ausdehnen 
und  die  Krankheit  in  die  umliegenden  Bezirke  tragen  würde. 

Jack  (1916)  macht  den  Vorschlag,  den  Versuch  von  Yorke  in  dem  Sipani-Tal, 
Süd-Rhodesia,  auszuführen,  einer  Stelle,  die  sich  dm'ch  ihre  geringe  Ausdehnung, 
starke  Infektion  und  isolierte  Lage  in  hervorragender  Weise  dazu  eignen  würde. 

Man  kann  gegen  den  Vorschlag  von  Yorke  nichts  einwenden.  Ein  derartiger, 
unter  strenger  wissenschaftlicher  Kontrolle  durchgeführter  Versuch  würde  eine 
Entscheidung  über  die  Frage  bringen,  ob  das  Großwild  wirklich  als  Reservoir  des 
Schlaf krankheitserregers  eine  bedeutende  Rolle  spielt,  und  ob  das  Vernichten  des 
Wildes  die  Krankheit  zum  Stehen  und  schheßhch  zum  Verschwinden  bringen  würde. 
Sollte  die  Beantwortung  dieser  Frage  in  bejahendem  Sinne  ausfallen,  d.  h.  sollte  es 
sich  erweisen,  daß  das  Großwild  dem  Fortschreiten  der  Kultur  in  Afrika  im  Wege 
steht,  so  muß  das  Wild  weichen.  Solange  dieser  Beweis  aber  nicht  erbracht  ist,  muß 
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man  von  einem  planlosen  Hinmorclen  der  prachtvollen  afrikanischen  Wildfauna 
entschieden  abraten.  Die  Folgen  einer  solchen  durchgreifenden  Maßnahme  sind  im 
voraus  nicht  abzuschätzen.  Bland-Sütton  (s.  Yorke  1913)  zieht  einen  schönen  Ver- 
gleich zwischen  der  Schlafkrankheit  in  Afrika  und  dem  Maltafieber  auf  der  Insel  Malta. 

Als  man  nämlich  zuerst  die  Entdeckung  machte,  daß  die  Ziegen  von  Malta  die  Quelle  fin- 
den Erreger  des  Maltafiebers  darstellten,  verlangte  man  von  dem  Gouverneur  der  Insel,  er  solle 
sämtliche  Ziegen  abschlachten  lassen.  Der  Gouverneur  aber  erklärte,  eine  solche  Maßnahme  würde 
eine  Kevolution  unter  der  Bevölkerung,  die  sehr  an  ihren  Ziegen  hinge,  hervornrfen.'*  Man  kam  dann 
auf  den  schlauen  Gedanken,  daß  es  einfacher  und  rationeller  sein  würde,  anstatt  die  Ziegen  abzu- 
schlachten, den  Verkauf  der  bakterienhaltigen  Milch  an  die  Armee  und  Flotte  zu  verbieten."^  Als 
dann  diese  Bestimmung  in  Kraft  getreten  war,  hörte  das  Maltafieber  sofort  unter  den  Soldaten 
und  Matrosen  auf. 

Bland-Sütton  schließt  mit  der  Hoffnung,  daß  es  den  Forschern  auf  dem  Ge- 
biete der  Schlafkrankheit  ebenfalls  gelingen  möge,  ein  einfacheres  und  wirksameres 
prophylaktisches  Mittel  gegen  die  Verbreitung  der  Schlaf Icrankheit  zu  finden,  als  es 
das  Töten  des  Großwildes  darstelle.  Wir  und  mit  uns  alle  Natur-  imd  Tierfreunde 
möchten  uns  diesem  Wunsche  anschließen. 

Literatur. 

1913  Austen,  E.  E.,  The  Present  Position  of  the  Problem  of  Big  Game,  Tsetse  FHes,  and  Sleeping 
Sickness.    J.  Soc.  for  Preserv.  of  Wild  Fauna  of  the  Emphe  6.    S.  57. 

1914  Beck,  M.,  Untersuchungen  über  ein  am  Rovuma  (Deutsch-Ostafrika)  vorkommendes  Trypa- 
nosoma  beim  Menschen.    i.\rch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  18.    S.  97. 

1913  Beck,  M.  und  Weck,  Die  menschliche  Trypanosomen-Krankheit  am  Rovuma  in  Deutsch- 
Ostafrika.    ^\rch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  17.    S.  145. 

1910  Bevan,  L.  E.  W.,  Notes  concerning  Tr ypanosoma  dimorphon.  (With  a  few  preliminary  Obser- 
vation on  the  Trypanosomiases  of  Southern  Rhodesia.)   Vet.  J.    S.  12. 

1913  Derselbe,  Preliminary  Note  on  a  Trypanosome  causing  Disease  in  Man  and  Aninials  in  the 
Sebungwe  District  of  Southern  Rhodesia.    J.  Trop.  Med.  and  Hyg.  16.    S.  113. 

1913  Derselbe,  Report  on  Trypanosoma  rJiodesiense.  Report  to  the  British  South  xVfrica  Company. 
Dated  March  20. 

1910  Bevan,  L.  E.  W.  and  M.  E.  Mac  Gregor,  Note  on  the  Passage  of  a  human  Trypanosome 
through  Domestic  Animals.    J.  Comp.  Path.  and  Therapy  23.    S.  160. 

1912  Bevan,  L.  E.  W.  and  T.  G.  Millington,  Notes  on  a  Strain  of  Pluman  Trypanosomiasis  and 
a  Review  of  the  Present  Knowledge  of  the  Human  Trypanosomiasis  of  Northern  Rhodesia 
and  Nyasaland.    J.  Comp.  Path.  and  Ther.  25.    S.  298. 

1912  Blacklock,  B.,  On  the  presence  of  posterior  nucleated  parasites  in  a  strain  of  Ty.  hrucei. 
Brit.  Med.  J.    S.  1057. 

1913  Derselbe,  A  study  of  the  Posterior  Nuclear  Forms  of  Trymmosoma  rhodesiense  (Stephens  ■ 
and  Fantham)  in  Rats.   Ann.  Trop.  Med.  and  Paras.  7.    S.  101. 

1907  Brand,  J.,  Final  Report  on  the  Veterinary  Snrvey  of  Northern  Nigeria,  July  26,  Nigeria, 
Northern,  Colonial  Office  26429.    Nr.  462. 

1895  Bruce,  D.,  Preliminary  Report  on  the  Tsetse-Fly  disease  or  Nagana  in  Zululand.  Durban: 
Bennet  and  Davis.   Ref.  i.  Zbl.  f.  Bakteriol.   1.  Abt.  Orig.  19.   1896.    S.  955. 

1896  Derselbe'  Further  Report  on  the  Tsetse-Fly  disease  or  Nagana  in  Zululand.  Ubombo,  Zulu- 
land, 29th  May.    London:  Harrison  &  Sons. 

1903  Derselbe,  Appendix  to  Further  Report  on  the  Tsetse-Fly  Disease  or  Nagana  in  Zululand. 
London:  Harrison  &  Sons. 

1911  Bruce,  D.,  A.  E.  Hamerton  and  H.  R.  Bateman  Experiments  to  ascertain  if  Antelope  may 
act  as  a  Reservoir  of  the  Virus  of  Sleeping  Sickness  (Tr.  gcmMense).  Proc.  Royal  Soc.  B  564. 
S.  311. 

1911  Dieselben,  Experiments  to  ascertain  if  Domestic  Fowl  of  Uganda  may  act  as  a  Reservoir  of 
the  Virus  of  Sleeping  Sickness  (Tr.  gamhiense).    Proc.  Royal  Soc. 


266 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  ToiT. 


1910  Bruce,  D.,  A.  E.  Hamerton,  H.  R.  Bateman  and  F.  P.  Mackie,  Expemueuts  to  ascertaüi, 
if  Cattle  may  act  as  a  Reservoir  of  the  Virus  of  SIeeping  Sickness  (Tr.  gamliense).  Proc.  of 
the  Royal  Society  558.    S.  480. 

1911  Bruce,  D.,  A.  E.  Hamerton,  H.  R.  Bateman,  F.  P.  Mackie  and  Lady  Bruce,  The  Eleventh 
Report  of  the  SIeeping  Sickness  Commission  of  the  Royal  Society. 

1914  Bruce,  D.,  A.  E.  Hamerton,  D.  P.  Watson  and  Lady  Bruce,  Description  of  a  Strain  of 
Trypanosoma  Irucei  from  Zululand.  Part  1.  Morphology.  Proc.  Roy.  Soc.  vol.  B  87.  S.  493. 

1914  Dieselben,  Description  of  a  Strain  of  Tryjjanosoma  Brueei  from  Zululand.  Part  H.  Sus- 
ceptibility  of  Animals.    Proc.  Roy.  Soc.  B  87.    S.  511. 

1914  Dieselben,  The  Trypanosome  causing  Disease  in  Man  in  Wyasaland.  Part  HL  Development 
in  Glossina  morsüans.    Proc.  Roy.  Soc.  B  87.    S.  516. 

1914  Dieselben,  Description  of  a  Strain  of  Trypanosoma  Irucei  from  Zululand.  Part  III.  Deve- 
lopment in  Glossina  morsüans.    Proc.  Roy.  Soc.  B  87.    S.  526. 

1912  Bruce,  D.,  D.  Harvey,  A.  E.  Hamerton,  J.  B.  Davey  and  Lady  Bruce,  The  Morphology 
of  the  Trypanosome  causing  Disease  in  Man  in  Nyasaland.    Proc.  Royal  Soc. 

1913  Dieselben,  The  trypanosomes  found  in  the  blood  of  wild  animals  living  in  the  sleeping-sickness 
area,  Nyasaland,   Pro'c.  Royal  Soc.  Series  B  86.   Nr.  B  587.    S.  269. 

1913  Dieselben,  Trypanosome  Diseases  of  Domestic  Animals  in  Nyasaland.    II.  Trypanosorn,a 

caprae  (Kleine).   Proc.  Royal  Soc.  April  Series  B  86.   Nr.  B  587.    S.  278. 
1913  Bruce,  D.,  D.  Harvey,  A.  E.  Hamerton  and  Lady  Bruce,  Morphology  of  Various  Strains 

of  the  Trypanosome  causing  Disease  in  Man  in  Nyasaland.   I.   The  Human  Strain.  Proc. 

Royal  Soc.  Series  B  86.    S.  285. 
1913  Dieselben,  Morphology  of  Various  Strains  of  the  Trypanosome  causing  Disease  in  Man  in 

Nyasaland  —  The  Wild-game  Strain.  Proc.  Royal  Soc.  Series  B  86.  Nr.  B  589.  S.  394. 
1913  Dieselben,  Morphology  of  Various  Strains  of  the  Trypanosome  causing  Disease  in  Man  in 

Nyasaland  —  The  Wild  Glossina  morsitans  Strain.  Proc.  Royal  Soc.  Series  B  86.  Nr.  B.  S.  408. 
1913  Dieselben,  Infectivity  of  Glossina  morsitans  in  Nyasaland.    Proc.  Royal  Soc.  Series  B  86. 

Nr.  B  589.    S.  422. 

1913  Dieselben,  Trypanosome  Diseases  of  Domestic  Animals  in  Nyasaland.     III.  Trypanosoma 

pecorum.    Proc.  Roy.  Soc.  B  87.    Nr.  B  592.    S.  1. 
1913  Dieselben,  The  Trypanosome  causing  Disease  in  Man  in  Nyasaland.  Susceptibility  of  Animals 

to  the  Human  Strain.    Proc.  Royal  Soc.  Series  B  87.    S.  35. 
1913  Dieselben,  Trypanosome  Diseases  of  Domestic  Animals  in  Nyasaland.  I.  Trypanosoma  simiae, 

sp.  nov.   Part  IIL   Proc.  Roy.  Soc.  Octob.  B  87.   Nr.  B  592.   S.  58. 
1913  Dieselben,  Morphology  of  various  Strains  of  the  Trypanosome  causing  Disease  in  Man  in 

Nyasaland.    The  Mzimba  Strain.   Proc.  Royal  Soc.  Series  B  87.    S.  26. 
1913  Carpenter,  G.  D.  H.,  Big  Game  and  SIeeping  Sickness  versus  Man  and  his  Animals  (Cor- 

respondence).    Lancet.    S.  1587. 
1913  CoRYNDON,  R.  T.,  Tsetse  Fly  and  Big  Game.   Journ.  Soc.  for  Preserv.  of  Wild  Game  of  the 

Empire  6.    S.  41. 

1912  Duke,  H.  L.,  Antelope  and  their  Relation  to  Trypanosomiasis.  Proc.  Royal  Soc.  B  577.  S.  156. 
1912  Derselbe,  Antelope  as  a  ixservoir  ior  Trypanosoma  gamhiense.  Proc.  Roy.  Soc.  Series  B  85.  S.299. 
1912  Derselbe,  Observation  on  Fowls  and  Ducks  in  Uganda  with  Relation  to  Trypanosoma  gallinarum, 

and  Trypanosoma  gamMense.   Proc.  Royal  Soc.  Series  B  85.    S.  378. 
1912  Derselbe,  Further  observations  on  the  Recovery  of  Trypanosoma  gamUense  from  Tragelaphus 

spekei  on  the  Islands  of  Lake  Victoria  Nyanza.  Proc.  Royal  Soc.  Series  B  85.  Nr.  B  581.  S.  483, 

1912  Derselbe,  Some  observations  on  Trypanosoma  pecorum  (Bruce)  and  Tr.  uniforme  (Bruce). 
Proc.  Roy.  Soc.  Series  B  85.    S.  554. 

1913  Derselbe,  Some  Trypanosomes  recovered  from  Wild  Game  in  Western  Uganda.  Report  of 
the  SIeeping  Sickness  Commission  of  the  Royal  Society.    S.  37. 

1913  Derselbe,  Further  investigations  on  the  role  of  antelope  as  a  reservoir  of  Tr.  gamUense.  Rep, 
Sleep.  Sickness  Comm.  of  the  Royal  Society.    Nr.  13.    S.  58. 

1914  Derselbe,  Wild  Game  as  a  Trypanosome  Reservoir  in  the  Uganda  Protectorate:  with  some 
Criticisms  on  the  Current  Methods  of  Diagnosing  the  Protozoa.  Arch.  f.  Protistenk.  32.  S.  393. 

1914  Derselbe,  Wild  Game  as  a  Reservoir  for  Human  Trypanosomes.  An  Aualysis  of  the  Available 
Evidence  from  the  Northern  Shores  of  Lake  Victoria  Nyanza.   Brit.  Med.  J.   S.  289. 


Trypanosomosen. 


267 


1915  Derselbe,  The  Wild  Game  and  Human  Trypanosomiasis ;  with  some  Remarks  on  the  Nomen- 

clature  or  Certain  Pan-African  Trypanosomes.    J.  Trop.  Hyg.  and  Hyg".  18.    S.  13. 
1919  Derselbe,  Tstese  Flies  and  Trypanosomiasis.  Some  questions  suggested  by  the  Later  History 

of  the  Sleeping  Sickness  Epidemie  in  Uganda  Protectorate.    Parasitology  11.    S.  415. 
1919  Derselbe,  An  enquiry  into  the  relations  of  Glossina  morsitans  and  ungulate  game  with  special 

reference  to  Rinderpest.    Bull.  Entom.  Res.  10.    S.  7. 
1907  DuTTON,  H.  L.,  J.  L.  Todd  and  A.  Kinghorn,  Cattle  Trypanosomiasis  in  the  Congo  Free  State. 

Ann.  of  Trop.  Medicine  and  Parasitology  1.    S.  233. 
1913  Eckard,  B.,  Übertragung  des  Trypanosoma  rhodesiense  durch  die  Glossina  folfdlis.  Zbl.  für 

Bakt.  I.  Abt.  Orig.  72.    S.  73. 

1912  Fischer,  W.,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Trypanosomen.    Zeitschr.  f.  Hyg.  70.    S.  93. 

1913  Derselbe,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Rolle  der  Glossina  morsitans  als  Über- 
trägerin der  Schlafkrankheit  am  Viktoriasee.   Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  17.    S.  73. 

1913  Derselbe,  Über  das  Vorkommen  von  Kernverlagerungen  bei  Trypanosoma  Irucei.  Arch.  f. 
Schiffs-  u.  Tropenhyg.  17.    S.  621. 

1913  Fleming,  A.  M.,  Trypanosomiasis  in  Southern  Rhodesia.  Trans.  Soc.  Trop.  Med.. and  Hyg. 
6.    S.  298. 

1912  Fräser,  A.  D.  and  H.  L.  Duke,  An  antelope  trypanosome.  Rep.  of  the  Sleep.  Comm.  of  the 

Roy.  Soc.  Ser.  B  85.    S.  1. 
1912  Dieselben,  The  relation  of  wild  animals  to  trypauosomiasis.  Proc.  Roy.  Soc.  Series  B  85.  S.  2. 

1912  Dieselben,  Antelope  infected  with  Trypanosoma  gambiense.  Proc.  Roy.  Soc.  Series  B.  S.  484 
und  Rep.  Sleep.  Sickness  Comm.  of  the  Roy.  Soc.  1913.    S.  60. 

1911  Hamilton,  J.  St.,  (Warden  of  the  Transvaal  Government  Game  Reserves).  The  relation 
between  Game  and  Tsetse-Fly.  Bull,  of  the  Transvaal  Government.  Game  Reserves.  S.  113. 

1914  Helm,  R.,  Die  Beziehungen  der  Haustiere  und  des  Wildes  zur  Schlafkrankheit  des  Menschen. 
Zeitschr.  f.  Infekt.-Krankh.  d.  Haust.  15.    S.  481. 

1909  Kleine,  F.  K.,  Positive  Infektionsversuche  mit  Trypanosoma  Brucei  durch  Glossina  palpalis. 
D.  med.  Wochenschr.    S.  469. 

1909  Derselbe,  Weitere  wissenschaftliche  Beobachtungen  über  die  Entwicklung  von  Trypanosomen 
in  Glossinen.   D.  med.  Wochenschr.    S.  924. 

1909  Derselbe,  Weitere  Untersuchungen  über  die  Ätiologie  der  Schlafkrankheit.  D.  med.  Wochen- 
schrift.  Nr.  29.    S.  1257. 

1909  Derselbe,  Weitere  Beobachtungen  über  Tsetsefliegen  und  Trypanosomen.  D.  med.  Wochenschr. 
S.  1956. 

1910  Derselbe,  Trypanosomenbefunde  am  Tanganyka  und  andere  Beobachtungen.  D.  med.  Wochen- 
schrift.   Nr.  30.    S.  1400. 

1914  Derselbe,  Zur  angeblichen  Identität  des  Tr.  Irucei  und  Tr.  rhodesiense.  Zeitschr.  f.  Hyg.  77. 
S.  184. 

1919  Derselbe,  Über  die  Ergebnisse  der  deutschen  Schlafkrankheitsforschung.  D.  m.  W.  Nr.  27. 
1919  Derselbe,  Die  Schlafkrankheit  in  Kamerun.   Arch.  f.  Schiffs-  u.  Trop.-Hyg.  23.    S.  315. 

1913  Kleine,  F.  K.  und  B.  Eckard,  Uber  die  Bedeutung  der  Haustiere  und  des  Wildes  für  die 
Verbreitung  der  Schlafkrankheit.    Zeitschr.  f.  Hyg.  75.    S.  118. 

1913  Dieselben,  Über  die  Bedeutung  der  Speicheldrüseninfektion  bei  der  Schlafkrankheitsfliege 
(Glossina  palpalis).    Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Infekt.-Krankh.  74.    S.  183. 

1912  Kleine,  F.  K.  und  W.  Fischer,  Die  Rolle  der  Säugetiere  bei  der  Verbreitung  der  Schlaf- 
krankheit und  Trypanosomenbefunde  bei  Säugetieren  am  Tanganyka.  Zeitschr.  f.  Hyg.70.  S.  1. 

1913  Dieselben,  Schlafkrankheit  und  Tsetsefliegen.  I.  u.  II.  Mitteilung.  Zeitschr.  f.  Hyg.  73. 
S.  253  und  75.    S.  375. 

1914  Kleine,  F.  K.,  W.  Fischer  und  B.  Eckard,  Über  die  Bedeutung  der  Speicheldrüseninfektion 
bei  der  Schlaf krankheitsfliege  (Glossina  palpalis).  II.  Mitteilung.  Zeitschr.  f.  Hyg.  77.  S.  495. 

1911  Kleine,  F.  K.  und  M.  Taute,  Trypanosomenstudien.  Sonderabdruck  d.  Abhandlung:  Er- 
gänzungen zu  unseren  Trypanosomenstudien  in:  Ai'b.  aus  d.  Kais.  Gesundh.-Amte.  31.  S.  321. 

1912  Kinghorn,  A.  and  W.  Yorke,  Trypanosomes  obtained  by  feeding  wild  Glossina  morsitans 
on  monkeys  in  the  Luangwa  valley,  Northern  Rhodesia.  Ann.  trop.  med.  and  parasit.  6.  S.  317. 

1912  Dieselben,  On  the  influence  of  meteorological  conditions  on  the  development  of  Trypanosoma 
rhodesiense  in  Glossina  morsitans.    Ann.  Trop.  Med.  and  Par.  6.    S.  405. 


268 


P.  KxrTH  und  P.  J.  ur  Toit. 


1912  Dieselben,  Trypanosomes  infecting  ganie  and  domestic  stock  in  tlie  Luangwa  Valley,  North- 

Easteru  Rhodesia.  Ann.  Trop.  Med.  and  Paras.  6.  S.  301  and  Brit.  Med.  J.  1912  S.  1186. 
1912  Dieselben,  Fnrther  observations  on  the  trypanosomes  of  ganie  and  domestic  stock  in  North 

Eastern  Ehodesia.    Ann.  Trop.  Med.  and  Paras.  6.    S.  483. 
1912  Dieselben,  A  Further  Eeport  on  tlie  Transmission  of  Human  Trypanosomes  by  Glossina 

morsitans  Westw.    Ann.  Trop.  Med.  and  Parasit.  6.    S.  269. 
1912  Dieselben,  On  the  transmission  of  human  trypanosomes  by  (''logsina  morsitans  AVestw.  and 

on  the  occurrence  of  human  trypanosomes  in  game.  Ann.  trop.  med.  and  paras.  6.   S.  1. 

1912  Kinghorn,  A.,  W.  Yorke  and  L.  Lloyd,  On  the  Development  of  Trypanosoma  rliodesiense 
in  Glossina  morsitans.    Ann.  Trop.  Med.  and  Parasit.  6.    S.  495. 

1913  Dieselben,  Final  Report  of  the  Luangwa  Sleeping  Sickness  Commission  of  the  British  South 
Africa  Company  1911—1912.    Ann.  Trop.  Med.  and  Parasit.  7.    S.  183. 

1909  Koch,  R.,  M.  Beck  und  F.  K.  Kleine.  Bericht  über  die  Tätigkeit  der  zur  Erforschung  der 
Schlafkrankheitim  Jahre  1906/1907  nach  Ostafrika  entsandten  Kommission.  Berlin:  Julius 
Springer  und  Arb.  Kais.  Gesundh.-Amt  31.  S.  1. 

1908  KoPKE,  A.,  Maladie  du  Sommeil  et  autres  Trypanosomiases.  Medicina  conteniporanea  11. 

S.  225  und  Travaux  de  l'Ecole  de  Med.  Tropic.  de  Lisbonne.  1908. 
1916  Lanfranchi,  A.,  Ulteriori  ricerche  sidla  possibile  trasmissione  delle  Trypanosomiasi  aiiiinali 

nell'uomo.  Le  reazioiii  biologiche  nelle  trypanosomiasi  uniane  ed  animali  nella  identificazione 

dei  virus.   I— V.   Rendiconti  d.  R.  Accad.'  d.  Lincei  25.   S.  195,  230,  601,  669  u.  704. 
1911  Laveran,  A.,  Des  infections  experimentales  par  le  Trypanosoma  gamliense  chez  les  moutons 

et  chez  les  chevres.    Bull.  Soc.  Path.  Exot.  4.    S.  619. 

1911  Derselbe,  Au  suiet  de  Trypanosoma  rliodesiense  (Stephens  and  Fantham).  C.  R.  Acad.  des 
Scienc.    Nr.  23^ 

1912  Derselbe,  Contribution  ä  l'etude  des  Infections  experimentales  produites  par  le  Trijpanosonui 
rhodesiense.    Bull.  Soc.  Path.  Exot.  5.    S.  241. 

1912  Derselbe,  Experiences  d'Immunite  croisee  avec  Tr.  hrucei,  Tr.  irucei  rar.  Werbitzläi  et  Tr. 
rhodesiense.    Bull.  Soc.  Path.  Exot.  5.    S.  101. 

1913  Derselbe,  Au  sujet  du  Tr.  rhodesiense  et  du  Tryp.  hrucei.  Bull.  Soc.  Path.  Exot.  6.   S.  340. 

1915  Derselbe,  Au  sujet  d'im  Trypanosoma  gambiense  qui,  conserve  depuis  12  ans  chez  des  animaux 
est  reste  resistant  au  serum  humain.   Bull.  Soc.  Path.  Exot.  8.    S.  442. 

1912  Laveran,  A.,  et  L.  Nattan-Larrier,  Au  sujet  de  Trypanosoma  rhodesiense.  C.  R.  Acad. 
des  Sciences. 

1912  Dieselben,  Sero-diagnostic  des  Infections  ä  Trypanosoma  gambiense  et  ä  Trypanosoma  rhode- 
siense.   Bull.  Soc.  Path.  Exot.  5.    S.  220. 

1910  Low,  G.  C,  The  Transmission  in  nature  of  Trypanosoma  gambiense.  J.  Trop.  Med.  4.  S.  208. 

1912  Martin,  L.,  et  H.  Darre,  Un  cas  de  trypanosomiase  humaiiie  contractee  au  laboratoire. 
Bull.  Soc.  Path.  Exot.  5.    S.  883. 

1913  May,  S.  A.,  Report  on  Sleeping  Sickness  in  Northern  Rhodesia.  Febr.  1912  to  Octob.  1913. 
Report  to  the  British  South  Africa  Company. 

1912  Mesnil,  f.  et  M.  Blanchard,  Infection  comparee  des  Porcs  par  Trypanosoma  gambiense 

et  Trypanosoma  rhodesiense.    Bull.  Soc.  Path.  Exot.  5.    S.  492. 
1912  Dieselben,  Infection  des  Poules  dues  aux  Trypanosoma  gambiense  et  Trypanosonia  rhodesiense. 

C.  R.  Soc.  Riol.  72.    S.  938. 

1914  Dieselben,  Sur  Tidentification  du  virus  d'un  cas  de  trypanosomiase  humaine  contractee  au 
laboratoire.    Note  preliminaire.    Bul).  Soc.  Path.  Exot.  7.    S.  196. 

1916  Dieselben,  Sensibilite  au  serum  humain  normal  de  Trypanosomes  d'origine  humaine.  Bull. 
Soc.  Path.  Exot.  9.    S.  81. 

1911  Mesnil,  F.  et  J.  Ringenbach,  Sur  les  Affinites  du  Trypanosome  humain  de  Rhodesia  et  du 
Trypanosoma  gambiense.    C.  R.  Soc.  Biol.  2.    S.  609. 

1912  Dieselben,  Observation  d'un  chevre  infectee  de  Trypanosoma  rhodesiense.  Bull.  Soc.  Path. 
Exot.  5.    S.  105. 

1904  Dieselben,  Sur  le  Trypanosoma  rhodesiense  et  ses  affinites  avec  le  Tr.  gambiense.  Bull.  Soc. 
Path.  Exot.  7.    S.  612. 

1908  Montgomery,  R.  E.  and  A.  Kinghorn,  A  Report  on  trypanosomiasis  of  domestic  stock  in 
North-West-Rhodesia.   Ann.  of  Trop.  Medic.  and  Parasitol.  2.    S.  97  u.  3.    S.  249. 


Tr^panosomoseii. 


269 


1913  Neave,  S.,  Big  Game  and  SIeeping  Sickness  versus  Man  and  his  Animals  (Correspondence). 
Laneet.    S.  1664. 

1914  Prentice,  G.,  Sleeping  Sickness,  Tsetse  and  Big  Game.   Brit.  Med.  Journ.    S.  293. 

1918  Report  of  the  Government  Entomologist  on  the  Spread  of  the  Tsetse  Fly  and  Trypanosomiasis 
in  the  Wankie  District.  Brit.  S.  Africa  Depart.  Agric.  Snlisbury  23rd  Jnne  1918.  Ref.  i.  Rev. 
Appl.  Entoniol.  7.    Ser.  B.    Part.  1.    1919.    S.  9. 

.1913  Robertson,  M.,  Part  1.  Report  on  the  Present  Condition  of  the  Masindi  District  of  the  Northern 
Province  in  regard  to  Cattle  Trypanosomiasis.  Part  2.  Report  on  the  Present  Condition  of 
the  Kafu  River  District  and  of  Buruli  in  regard  to  the  Spread  of  Trypanosomiasis.  Report 
to  the  Colonial  Office.    Received  9th  Dec. 

1913  Dieselbe,  Notes  on  the  Life-History  of  Ttijpanosoma  gambiense,  with  a  brief  reference  to  the 
cycles  of  the  Tiijpanosoma  nanum  and  Trypcmosoma  peconm  in  Glossina  palpaHs.  Rep. 
Sleep.  Sickn.  Com.  Roy.  Soc.  No.  13. 

1912  Rodhain,  J.,  C.  Pons,  F.  Vandenbranden  et  J.  Bequaert,  Essais  de  transmission  du 
Trypanosoma  gamhiense  par  la  Glossina  morsitans.    Biül.  Soc.  Path.  Exot.  5.    S.  762. 

1914  Salomon,  H.,  Trypanosomen  und  Wildausrottung.  Verhandig.  d.  D.  tropenmediz.  Gesellschaft. 
Aich.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  18.    Beihefte  S.  793. 

1914  Schilling,  C.  und  H.  Schreck,  Trypanosomenstudien.    Arch.  f.  Protistenk.  35.    S.  1. 

1909  Spielmayer,  W.,  Über  experimentelle  Schlafkrankheit.    D.  med.  Wochenschr.    S.  2256. 

'  1912  Stannus,  H.  S.  and  W.  Yorke,  The  Pathogenic  Agent  in  a  Case  of  Human  Trypanosomiasis 
in  Nyasaland.    Proc.  Royal  Soc.  84.    S.  156. 

1910  Stephens,  J.  W.  W.  and  H.  B.  Fantham,  On  the  Peculiar  Morphology  of  an  Trypanosome 
from  a  Case  of  Sleeping  Sickness  and  the  Possibility  of  its  boing  a  New  Speeles  ( Trypanosoma 
rhodesiense ) .    Proc.  Royal  Society  83.    S.  28. 

1912  Dieselben,  The  Measurment  of  Trypanosoma  rhodesiense.  Proceedings  of  the  Royal  Society. 
,1912  Dieselben,  Trypanosoma  rhodesiense.    J.  Path.  and  Bact.  16.    S.  407. 

1913  Dieselben,  Further  Measurements  of  Trypanosoma  rhodesiense  and  Tr.  gamhiense.  Ann.  Tro]5. 
Med.  and  Parasit.  7.    S.  27.  ■ 

1913  Stohr,  Report  on  Sebungwe  Fly  Area.  M.  S.  Report  to  British  South  Africa  Company.  Jan. 

1912  Taute,  M.,  Experimentelle  Studien  über  die  Beziehungen  der  Glossina  morsitans  zur  Schlaf- 
krankheit; I.  und  II.  Mitteilung.   Zeitschr.  f.  Hyg.  69.    S.  553  und  72.    S.  316. 

1913  Derselbe,  Zur  Morphologie  der  Erreger  der  Schlafkrankheit  am  Rovuma-Fluß  (Deutseh- 
Ostafrika).    Zeitschr.  f.  Hyg.  73.    S.  556. 

1913  Derselbe,  Untersuchungen  über  die  Bedeutung  des  Großwildes  und  der  Haustiere  für  die 
Verbreitung  der  Schlafkrankheit.    Arb.  a.  d.  Kais.  Gesundh.-Amt  45.    S.  102. 

1919  Taute,  M.  und  F.  ' Huber,  Die  Unterscheidung  des  Trypanosoma  rhodesiense  vom  Trypano- 
soma  hrucei.  Beobachtungen  und  Experimente  aus  dem  Kriege  in  Ost-Afrika.  Arch.  f.  Schiffs- 
u.  Trop.-Hyg.  23.    S.  211. 

1913  ToDD,  J.  L.,  Big  Game  and  Sleeping  Sickness  versus  Man  and  his  Animals  (Correspondence). 
Lancet.    S.  1504.  - 

1914  Weck,  Beobachtungen  über  Trypanosomen  des  Menschen  und  der  Tiere  am  Rovuma-Flusse. 
Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  18.    S.  113. 

1912  Wenyon,  C.  M.,  The  insufficiency  of  the  posterior  imcleus  as  a  specific  distinction  in  Trypa- 
nosoma rhodesiense.    J.  Trop.  Med.  and  Hyg.  15.    S.  193. 

1911  Wölfel,  K.,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Tsetse  (Glossina  morsifans)  und  Trypanosomiasis. 
Der  Pflanzer  7.  S.^397. 

1915  Derselbe,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Tsetse  (Glossina  morsitans)  und  der  Trypanosomiasis. 
Zeitschr.  f.  Infekt.-Krankh.  d.  Haust.  17.    S.  19. 

1910  Yorke,  W.,  On  the  Pathogenicity  of  a  Trypanosome  {Tr.  rhodesiense  Stephens  and  Fantham) 
from  a  case  of  Sleeping  Sickness  contracted  in  Rhodesia.   Ann.  Trop.  Med.  and  Parasit. 

1913  Derselbe,  The  relationship  of  the  big  game  of  Africa  to  the  spread  of  Sleeping  Sickness.  With 
an  Appendix  containing  remarks  by  J.  Bland-Sutton,  G.  A.  K.  Marshall,  E.  A.  Minchin, 
L.  W.  Rothschild,  H.  Seton-Karr  and  A.  Sharpe  and  reply  by  W.  Yorke.  Proc.  Zool. 
Soc.  London.    Part  1.    S.  321. 

1913  Derselbe,  Sleeping  sickness  and  big  game;  a  proposed  experiment.  Brit.  Med.  J.  June  21. 
S.  1315. 


270 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


1914  Derselbe,  Big  Game  and  Sleeping  Sickness  versus  Man  and  bis  xlnimals  (Correspondeuce). 
Lancet.    S.  72. 

1914  YoRKE,  W.  and  B.  Blacklock,  The  Differentiation  of  the  More  Important  Mammalian  Trypa- 

nosomes.    Ann.  Trop.  Med.  and  Paras.  8.    S.  1. 
1914  Dieselben,  The  identity  of  Tr.  rhodesiense  with  the  Trypanosome  of  the  sanie  x\ppearence 

found  in  Game.    Brit.  Med.  Journ.    S.  12.34. 
1920  Zeiss,  H.,  Die  Einwirkung  menschlichen  Serums  auf  nienschenpathogene  Trypanosomen. 

Arch.  f.  Schiffs-  u.  Trop.-Hyg.  24.    S.  73. 


II.  Die  Leishmaniose. 

Die  Leishmaniose  der  Tiere  spielt  wirtschaftlich  so  gut  wie  gar  keine  Rolle. 
Sie  tritt  in  der  Natur  fast  ausschheßlich  bei  Hunden  auf  (außer  bei  Hunden  ist  bisher 
nur  ein  Fall  einer  natürlichen  Infektion  bei  einer  Katze  beobachtet  worden),  bei  Tieren 
also,  die  für  die  Landwirtschaft  weniger  wichtig  sind.  Wenn  die  Hundeleishma- 
niose  hier  trotzdem  besprochen  wird,  so  geschieht  es  aus  dem  Grunde,  weil  diese 
Krankheit  in  enger  Beziehung  zu  der  Leishmaniose  (Kala-Azar  =  schwarze  Krank- 
heit) des  Menschen  zu  stehen  scheint,  und  weil  die  Hunde  sehr  wahrscheinhch  bei  der 
Epidemiologie  dieser  Krankheit  eine  hochwichtige  Rolle  spielen. 

Unter  Hundeleishmaniose  verstehen  wir  eine  besonders  in  den  Mittelmeerländern 
weit  verbreitete  Krankheit,  die  durch  Leishmania  canis  Nicolle,  1908  (höchstwahr- 
scheinlich identisch  mit  L.  infantum  Nicolle,  1908  und  L.  donovani  Laveran  und 
Mesnil,  1903)  hervorgerufen  wird.  Die  Krankheitssymptome  sind  nicht  sehr  typisch, 
gewöhnlich  magern  die  Tiere  sehr  stark  ab  und  gehen  nach  einigen  Wochen  bis 
mehreren  Monaten  zugrunde.  Bei  der  Sektion  findet  man  in  der  Regel  eine  starke 
Milzschwell ang.  Die  Versuchsergebnisse  einiger  Autoren  machen  es  sehr  wahrschein- 
hch, daß  die  Krankheit  durch  Flöhe  übertragen  wird  —  vielleicht  kommen  auch  noch 
andere  Übertragungsmöghchkeiten  in  Betracht. 

Eine  zweite  Form  der  Hundeleishmaniose  wird  durch  Leishmania  irop?ca  Wright. 
1903  (s.  L.  furunculosa  Firth,  1891),  den  Erreger  der  ,, Orientbeule"  des  Menschen, 
verursacht.  Es  scheint,  als  ob  diese  Form  beim  Hunde  nicht  nur  Hautaffektionen 
hervorruft,  sondern  auch  zu  einer  Allgemeininfektion  führen  kann.  Die  wenigen 
hierher  gehörigen  Fälle  werden  am  Schlüsse  dieses  Kapitels  besprochen  werden. 

Neuerdings  hat  A.  Pedroso  in  den  Annaes  Pauhstas  de  Medicina  e  Cirurgia 
(vgl.  ViANNA,  1914)  einen  im  brasilianischen  Staate  Sao  Paulo  in  glatten  Muskel- 
fasern bei  Hunden  vorkommenden  und  als  Leishmania  hrasiliensis  bezeichneten 
Parasiten  beschrieben,  der  sehr  an  die  Leishmania  Form  des  Trypanosoma  cruzi 
erinnert.  In  einem  der  FäUe  wird  angenommen,  daß  der  Hund  sich  direkt  an  seinem 
Herrn  angesteckt  habe,  der  selbst  an  einem  Leishmania-Geschwür  htt. 

Geschichtliches. 

Nachdem  es  Nicolle  (1908)  in  Tunis  gelungen  war,  einen  Hund  mit  leishmanien- 
haltigem  Material  aus  der  Milz  eines  an  Kala-Azar  erkrankten  und  später  gestorbenen 
Kindes  zu  infizieren,  stellte  er  die  Hypothese  auf,  daß  die  Hunde  wahrscheinhch 
das  Reservoir  für  diese  Krankheit  darstellten,  und  daß  die  Kinder  —  in  den  Mittei- 
meerländern  erkranken  vorzugsweise  Kinder  —  sich  beim  Spielen  mit  den  Hunden 
infizierten.  Bald  darauf  konnte  Nicolle  zusammen  mit  Comte  (1908)  eine  natürhche 
Infektion  bei  3  von  145  daraufhin  untersuchten  Hunden  nachweisen.  Dieser  Befund 
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konnte  alsbald  auch  von  anderen  Autoren  bestätigt  weiden,  so  daß  die  Hundeleish- 
maniose  nach  wenigen  Jahren  in  den  meisten  Ländern  um  das  Mittelländische  Meer 
herum  festgestellt  war. 

Vorkommen. 

Die  Hundeleishmaniose  ist  bisher  nachgewiesen  worden  in  Nordafrika,  Süd- 
europa und  Asien. 

In  Afrika  ist  sie  gefunden  worden  in  Tunis  von  Nicolle  &  Comte  (1908), 
Yakimoff  &  Kohl-Yakimoff  (1911),  Gray  (1913)  u.  a.;  in  Algerien  von  Ed.  und  Ex. 
Sergent  (1910),  Senevet  (1912),  Lemaire,  Sergent  &  Lheritier  (1913);  in  Ma- 
rokko von  Delanoe  &  Denis  (1916);  in  Dakar  (Senegal)  von  Lafont  &  Hegken- 
roth (1915);  im  Sudan  von  Bousfield  (1910)  und  (ein  zweifelhafter  Fall)  von  Bal- 
FOUR  (1911);  ferner  hat  Finzi  (1916)  die  Leishmaniose  bei  einem  Hunde  festgestellt, 
der  aus  der  Cyrenaika  nach  Turin  gebracht  wurde. 

Li  Europa  ist  die  Leishmaniose  der  Hunde  gefunden  v/orden  in  Bordonaro 
bei  Messina  (auf  Sizilien)  von  Basile  (1910),  in  Palermo  von  Jemma  (1912)  und  Ca- 
ronia  &  DI  Giorgio  (1914):  in  Catania  von  Pulvirenti  (1911)  und  Panto  (1912); 
in  Rom  von  Basile  (1910) ;  in  Griechenland  von  Cardamatis  (1911) ;  auf  der  griechischen 
Insel  Hydra  von  Lignos  (1913);  auf  der  Insel  Malta  von  Critien  (1910),  Babington 
(1911)  und  Wenyon  (1914);  in  Marseille  von  Pringault  (1914);  in  Spanien  von 
PiTTALUGA  (1914)  und  Martinez  (1914);  in  Lissabon  von  Alvares  &  da  Silva  (1910). 

In  Indien  hat  man  bisher  vergeblich  nach  Leishmanien  bei  Hunden  gesucht 
(DoNOVAN,  Patton  usw.;  s.  Tabelle  10);  in  Elisabethpol  (Transkaukasien)  haben 
DscHüNKOWSKY  &  LuHs  (1909)  einen  Fall  beobachtet,  der  allerdings  vielleicht  durch 
Leishmania  trofica  verursacht  war  (s.  S.  272);  in  Turkestan  ist  die  Leishmaniose, 
nach  den  Beobachtungen  von  Kohl- Yakimoff,  Yakimoff  &  Schokhor  (1913),  stark 
verbreitet;  auf  Ceylon  hat  Castellani  (1913)  mehrere  Fälle  gesehen,  da  aber  die 
meisten  Hunde  importiert  sind,  ist  damit  nicht  bewiesen,  daß  die  Krankheit  dort 
einheimisch  herrscht  —  Bahr  (1914)  hat  sie  nicht  feststellen  können.  Erwähnt  sei 
noch,  daß  Neligan  (1914)  und  Wenyon  (1914)  bei  einem  Hunde  in  Teheran  (Persien) 
eine  Infektion  mit  L.  trofica  nachweisen  konnten. 

Wir  geben  die  vorstehenden  Befunde  in  tabellarischer  Form  (Tab.  10)  wieder 
und  fügen  die  Zahl  der  untersuchten  und  der  infizierten  Hunde  hinzu.  Die  Tabelle 
lehnt  sich  in  der  Form  derjenigen  von  M.  Mayer  (1913)  an. 

Tabelle  10. 

Spontane  Leishmaniainfektionen  beim  Hunde. 


Ort 


Autor  und  Jahr 


Zahl  der 
unter- 
suchten 
Hunde 


Zahl  der 
infizierten 
Hunde 


Bemerkungen 


Afrika: 
Tunis   .  .  .  . 

■    5,  .      .  . 

,5  .      .  . 

Algerien  .  .  , 


NiCOLLE  &  COMTE  (1908) 

Yakimoff  &  Kohl- 
Yakimoff  (1911) 
Gray  (1913) 
NiGOLLE  (1914) 
Ed.  &  Et.  Sergent 

Senevet  (1912) 

Lemaire,   Sergent  & 

LhERITIER  (1913) 


299 

127 
107 
125 
186 
45 
272 
205 


4  1,8  %  (im  Frühjahr)^ 

5  1,67  %  (Frühjahr) 

2  1,6  % 

6  5,5  %  (während  1  Jahi  f  s) 
9  7,2  %  (Sommer) 

8  1,6  %  (Frühjahr) 

4  8,8  %  (Sommer) 

7  I    2,57  %  (Sommer) 
2  I    0,97  %  (Herbst) 
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Ort 


Alltor  und  Jahr 


Zalil  der     ^^äU  der 
unter-  infizierten 
suchten   I  Hunde 
Hunde 


Benierkunoeii 


Marokko  

Dakar  ...... 

(Senegal)     .  .  . 

Sudan   

Cyrenaika   .  .  .  . 

Europa: 
Bordonaro  (Sizilien) 
Palermo  


Catania  .  . 
Rom    .  .  . 

Griechenland 


Insel  Hydra 

5)  5! 

Malta  .  .  . 

;l  ... 
, ,  ... 
1  •  ... 

Marseille  .  . 
Spanien  .  . 
Lissabon  .  . 

Ii       •  • 

Asien 
Madras    .  . 

Ceylon  .  .  . 

1 )  ... 

Turkestan  . 


Teheran  (Persien) 
Transkaukasien  . 


Delanoü  &  Denis  (1916) 
Lafont  &  Heckenroth 

(1915) 
Heckenroth  (1916) 
BOUSFIELD  (1910) 
Balfour  (1911)   .  .  .  . 
FiNzi  (1916) 


Basile  (1910) 

Jemma  (1912)  .... 

Caronia  &  DI  Giorgio 

(1914) 
Pulvirenti  (1911) 
Panto  (1912) 
Basile  (1910) 


Cardamatis  (1911) 


Cardamatis  (1912) 


LiGNOs  (1913) 
„  (1916) 
Critien  (1910)  .  , 
(1911)  .  , 
Babington  (1911) 
Wenyon  (1914)  , 
Pringault  (1914) 
(1916) 

Pittaluga  (1914) 
Martinez  (1914) 
Alvares    &   da  Silva 
(1910) 

„  (1911) 
da  Silva  (1914) 


Donovan  (1909)  . 
Patton  (1913)  .  . 

(1913)  .  . 
Castellani  (1913) 


Bahr  (1914) 
Kohl-Yakimoff,  Yaki- 

MOFF  &  Schokhor  (1913) 
Yakimoff  &  Schokhor 

(1914) 

„  (1914) 

Neligan  (1913) 

DSCHUNKOWSKY  &  LuHS 

(1909) 


26 


126 


33 
300 

1005 
275 
165 
60 

284 
71 
65 
73 
59 
66 
50 
50 
35 
15 
20 
10 
75 
48 
78 
30 
53 
80 
46 

310 
57 


19 

300 
416 


1150 
1438 
über  2000 


76 
647 


1 
2 
1 

1? 
1 


27 

2 

1 
3 
4 
16 

19 
5 
4 
7 
7 
10 
20 
18 
5 
1 
1 
0 
3 
8 
7 
3 
7 
1 
6 
5 
3 
3 
1 
1 


13 


0 
0 
0 

mehrere 
Fälle 
0 

22 

157 
1 


19.2", 


16" 


Hund  in  Turin  untersucht 


81,8  % 
0,66  "  o 

0  1° 

1,1  % 

2,4  % 

26,6  %  (wahrscheinlich 
noch  mehr:  40  °Q 
6,7  %  (Winter) 
7,04%  (Januar) 
(Februar) 
(März) 
(April) 
(Mai) 


6,15  % 

9,58 
11,86% 
15,15  % 
40%  (Juni)-' 
36%  (Juli) 
14,28%  (August)  • 

6.66  %  (September) 

5%  (Oktober) 

0%  (November) 

4r%  (Dezember) 
16,66  %  (Sommer) 

8,97  %  (Winter) 
10  ° ' 

13,2°%  (Frühiahr) 

1,25  % 
13  % 

1,6% 

5,26% 


5,26% 

2,66  % 
3,1  % 


wahrscheinlich  eingeführte 
Hunde 


28,9  o; 


24,26  % 
L.  tropica 
mehrere  '  L.  tropica 
Fälle  I 

1      I  ?  L.  tropica 
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Ätiologie. 

Die  Hundeleishmanien  sind  weder 
morphologisch  noch  in  irgendeiner 
anderen  Beziehung  von  dem  Erreger  der 
Kala-Azar  des  Menschen  zu  unter- 
scheiden. Es  erübrigt  sich  daher,  an 
dieser  Stelle  ausführlich  auf  die  mor- 
phologischen und  biologischen  Eigen- 
schaften der  Leishmanien  einzugehen. 
Wir  verweisen  auf  die  Bearbeitung  der 
menschlichen  Leishmaniosen  von  Gabbi 
im  IV.  Bande  dieses  Handbuchs.  Es 
seien  hier  nur  folgende  kurze  Angaben 
gemacht. 

Die  Leishmanien  sind  parasitische 
Protozoen,  die  zur  Klasse  der  Elagel- 
laten  gehören  und  zwar  in  naher  ver- 
wandtschaftücher  Beziehung  zu  den 
Trypanosomen  stehen.  Die  aus  dem 
infizierten  Tier  entnommenen  Parasiten 
stellen  meist  ganz  kleine  Gebilde  von 
ovaler  oder  (seltener)  runder  Gestalt  dar 
(s.  Fig.  25  und  26).  Die  Enden  sind 
stets  abgerundet.  Die  Länge  beträgt 
2 — 4,5  fi,  die  Breite  1 — 2,5  fi  (Laveran, 
1917).  Der  Kern  hat  eine  Länge  von 
etwa  1,4 — 2,8  fj,  und  eine  Breite  von 
1—2  fx  (Yakimoff,  1915).  Ein  Blepharo- 
plast  ist  stets  vorhanden;  er  hat  eine 
rundliche  oder  stäbchenförmige  Gestalt 
und  mißt  etwa  1 — 1,5  fj,  in  der  Länge. 
Das  Protoplasma  ist  von  homogener 
Struktur  und  färbt  sich  (nach  Giemsa) 
hellblau.  Der  Kern  färbt  sich  rot,  der 
Blepharoplast  violett.  In  Teilung  be- 
griffene Formen  haben  zwei  Kerne  und 
zwei  Blepharoplasten,  sie  haben  natür- 
lich größere  Dimensionen  als  die  oben 
angegebenen.  Neben  diesen  geißellosen 
Formen  hatWENYON  (1915)  im  Knochen- 
mark eines  an  Leishmaniose  erkrankten 
Hundes  auch  mit  einer  Geißel  versebene 
(Leptomonas-)  Formen  gesehen,  wie  sie 
in  der  Kultur  beobachtet  werden  (s.u.). 
Ferner  fand  derselbe  Autor  große  geißel- 
lose Stadien  mit  einem  Durchmesser 
von  8 — 9  ^. 

Die  Leishmanien  hegen  entweder 
intrazellulär  oder  frei  und  zwar  trifft 
man  sie  am  häufigsten  in  der  Milz,  der 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl. 


Fig.  25. 


Leishmanien  im  Knochenmark  des  Hundes. 
Originale  nach  Präparaten  von  Yakimoff. 
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Leber  und  im  Knochenmark  an.  Seltener  werden  sie  in  den  Lungen,  Nieren, 
Lymphdrüsen  und  anderen  Organen  gefunden.  Eine  Infektion  des  Blutes  ist  mehr- 
fach beobachtet  worden,  sie  ist  jedoch  verhältnismäßig  selten.  Wahrscheinhch  be- 
finden sich  die  Parasiten  nur  in  einem  bestimmten  Stadium  der  Kj-ankheit  im 
peripheren  Blute.  Die  intrazellulären  Formen  liegen  hauptsächhch  in  den  Endothel- 
zellen  der  genannten  Organe;  man  findet  sie  aber  auch  in  den  Plasmazellen,  den 
Monozyten,  den  neutrophilen  und  eosinophilen  Leukozyten  (Phagozytose?)  usw. 


Fig.  26. 


Leishmania  äonovani,  Laveran  &  Mesnil  (1903).   Nach  Laveran  (1917). 
a  Freie  Formen,  b — d  intrazelluläre  Formen,  e — m  Klüturformen  mit  Geißeln. 


Laveran  &  Havet  (1917)  haben  sie  auch  in  den  Zellkernen  beobachtet.  Li  den  roten 
Blutkörperchen  kommen  sie  wahrscheinlich  nicht  vor. 

Die  Vermehrung  der  Leishmanien  im  Tierkörper  geschieht  durch  Zweiteilung. 
Mehrere  Autoren  haben  auch  geglaubt,  eine  Vielteilung  (Schizogonie)  festgestellt 
zu  haben,  jedoch  können  diese  Stadien  als  eine  fortgesetzte  Zweiteilung  aufgefaßt 
werden  (Laveran). 
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Die  Kultur  der  Leishmanien  gelingt  verhältnismäßig  leicht. 

Sie  ist  KoGERS  (1904)  zuerst  gelungen,  der  den  durch  Milzpunktion  gewonnenen  Saft  mit 
Natrium  citricum-Lösung  verrieb  und  die  Mischung  bei  22"  C  aufbewahrte.  Das  beste  Kultur- 
medium ist  der  von  Nicolle  (1908)  empfohlene  vereinfachte  Novy-Mc  NEAL'sche  Nährboden  (der 
sogenannte  N.N.N-Agar).    Die  Zusammensetzung  ist  folgende: 

Aq.  dest.        900  g 

Agar-Agar        14,0  g 

NaCl  6,0  g 

Bei  einer  Temperatur  von  45"  C  wird  Kaninchenblut  im  Verhältnis  von  1  :  2  zugesetzt.  Das  Optimum 
des  Wachstums  beträgt  22"  C.    Bei  37"  C  sterben  die  Kulturen  ab. 

Auf  diesem  Nährboden  gelingt  die  Kultur  leicht  und  kann  in  beliebig  vielen 
Generationen  weitergezüchtet  werden.  Es  sind  noch  mehrere  Modifikationen  dieses 
Mediums  empfohlen  worden  (Laveran  &  Pettit,  1910,  di  Cristina  &  Cannata,  1910, 
Archibald,  1914  usw.). 

In  den  Kulturen  vermehren  sich  die  Leishmanien  lebhaft  und  zwar  nehmen 
sie  Flagellaten-(Leptomonas-)Form  an.  Die  runden  oder  ovalen  Parasiten  nehmen  an 
Größe  zu,  und  aus  dem  Blepharoplast  wächst  eine  lange  Geißel  heraus.  Dann  streckt 
sich  der  Parasit  in  die  Länge,  bis  eine  tjrpische  Leptomonasform  entstanden  ist. 
Die  Vermehrung  geschieht  durch  Zweiteilung.  In  den  Kulturen  sieht  man  häufig 
eine  Verklebung  dieser  Flagellaten  mit  ihren  Geißeln,  so  daß  sie  rosettenartig  zu- 
sammenhängen.   Die  Kulturen  können  7  Monate  und  länger  lebensfähig  bleiben. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Vorweg  sei  bemerkt,  daß  die  natürliche  Art  der  Übertragung  bei  der  Leishmaniose 
der  Hunde  (und  des  Menschen)  bis  heute  noch  nicht  klargelegt  ist.  Da  die  Leish- 
manien (nach  den  Feststellungen  von  Patton  u.  a.)  wahrscheinlich  bei  jedem  Kranken 
eine  Zeitlang  im  peripheren  Blute  vorhanden  sind,  lag  der  Gedanke  nahe,  irgendein 
blutsaugendes  Insekt  als  Überträger  anzusprechen. 

Nicolle  (1908),  der  als  Erster  die  Leishmaniose  bei  Hunden  feststellte,  hat  die 
Flöhe  als  wahrscheinliche  Überträger  angesehen.  Basile  (1910ff.)  hat  dann  durch 
eine  lange  Reihe  sehr  interessanter  Versuche  die  Überträgerrolle  der  Flöhe  experimentell 
zu  beweisen  gesucht. 

Einige  junge,  in  Rom  geborene  Hunde  wurden  nach  Bordonaro  (bei  Messina)  gebracht  und 
in  einem  Hause,  wo  die  Kala-Azar  herrschte,  gehalten.  Nach  einigen  Monaten  erkrankten  die  Tiere 
und  starben  7 — 9  Monate  nach  ihrer  Uberführung  an  Leishmaniose.  Die  einzigen  Ektoparasiten 
auf  den  Hunden  waren  Hundeflöhe  (Ctenocephalus  canis).  In  einigen  von  den  Hunden  abgenom- 
menen Flöhen  konnte  Basile  Parasiten  vom  Aussehen  der  Leishmanien  nachweisen.  Die  in  Rom 
zurückgelassenen  Kontrollhunde  blieben  gesund.  Ferner  konnte  Basile  durch  Einspritzung  von 
Flohmaterial,  das  Leishmania-ähnliche  Parasiten  enthielt,  eine  Erkrankung  beim  Hunde  hervor- 
rufen. Weiterhin  hat  Basile  eine  Hündin  und  zwei  junge  Hunde,  die  alle  frei  von  der  Leishmaniose 
waren,  in  einem  Käfig  zusammengesperrt  und  nach  einigen  Tagen  einen  Leishmania-kranken  und 
mit  Flöhen  besetzten  Hund  in  einem  benachbarten  Käfig  untergebracht.  Die  Flöhe  konnten  auf 
die  gesunden  Tiere  überspringen.  Die  beiden  jungen  Hunde  magerten  ab,  und  der  eine  starb  45  Tage 
nach  Beginn  des  Versuches  mit  zahlreichen  Leishmanien  in  den  Organen.  Des  weiteren  hat  Basile 
Flöhe  (Ctenocephalus  canis  und  Pulex  inüans)  aus  Bordonaro  auf  zwei  Versuchshunde  in  Rom 
gebracht,  die  nach  2  Monaten  erkrankten  und  im  3.  Monat  starben;  Leishmanien  wurden  in  den 
Organen  gefunden.  Endlich  hat  Basile  Flöhe  nach  der  NöLLER'schen  Methode  gefesselt  und  zuerst 
auf  einem  stark  infizierten  Hunde  Blut  saugen  lassen.  Dann  wurden  die  Flöhe  auf  einen  neugeborenen 
Hund  gebracht  und  ihre  Fäzes  täglich  untersucht.  Im  Kote  von  drei  Flöhen  konnten  Flagellaten 
nachgewiesen  werden;  zwei  von  ihnen  zeigten  eine  sehr  starke  Infektion  des  Darmes.  Ein  Teil 
dieses  Materials  wurde  auf  zwei  Mäuse  verimpft,  von  denen  die  eine  später  getötet  wurde;  in  der  Milz 
und  Leber  fanden  sich  Parasiten  vom  gleichen  Aussehen  wie  das  Ausgangsmaterial  im  Flohdarm.  — • 
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Im  Lichte  der  Untersuchungen  von  Nöller,  Patton,  Laveran  &  Frajschini  u.  a.  über  die 
Flagellaten  des  Flohdarms  dürfen  wir  diesen  letzten  Versuch  kaum  im  Sinne  einer  positiven  Über- 
tragung der  Leishmaniose  deuten. 

Das  Versuchsergebnis  von  Basile  wurde  von  Ed.  und  Et.  Sergent,  Lheritier 
&  Lemaire  (1912)  bestätigt.  Diese  Autoren  fütterten  zuerst  Flöhe  {Cten.  canis)  an 
einem  infizierten  und  dann,  nach  1—8  Tagen,  an  einem  gesunden  Hunde.  Letzterer 
erkrankte;  bei  der  Sektion  fanden  sich  Leishmanien  in  der  Milz  und  im  Kjiochen- 
mark. 

Ein  positiver  Versuch  von  Sangiorgi  (1911)  kann  deswegen  nicht  als  beweisend  angesehen 
werden,  weil  der  betreffende  Hund  nicht  vorher  auf  das  Vorhandensein  von  Leishmanien  unter- 
sucht wurde. 

Dies  sind  unseres  Wissens  die  einzigen  positiven  Übertragungsversuche  mit 
Flöhen.    Ihnen  gegenüber  steht  eine  ganze  Reihe  negativer  Versuche. 

Gabbi,  FRANcmNi,  Massaglia,  Marshall,  Patton,  da  Silva,  Giugni  u.  a.  haben  aus- 
schließlich negative  Ergebnisse  gehabt.  Besonders  Gabbi  und  Patton  sind  der  Anschauung  von 
Nicolle  und  Basile  sehr  scharf  entgegengetreten.  Patton  (1914)  hat  Flöhe  {Ctenocephalus  felis, 
der  gewöhnliche  Hundefloh  in  Madras)  auf  einem  Hunde,  der  eine  außerordentlich  starke  Blut- 
infektion aufwies,  gefüttert  und  konnte  in  keinem  einzigen  Floh  eine  Entwicklung  der  Leishmanien 
nachweisen.  Giugni  (1915)  hat  zwei  junge  gesunde  Hunde  über  2  Monate  lang  mit  einer  infi- 
zierten, sehr  stark  mit  Flöhen  besetzten  Hündin  in  einem  Käfig  zusammen  gehalten.  Das  Blut 
der  Hündin  enthielt  zahheiche  Parasiten.  Die  Tiere  wurden  auf  dem  Rücken  rasiert  und  die  Haut 
leicht  skarifiziert,  damit  die  Flöhe  besser  beißen  konnten.  Die  Hündin  starb  an  Leishmaniose; 
die  beiden  jungen  Hunde  blieben  gesund.  Auch  bei  der  Tötung  konnten  keine  Parasiten  in  ihren 
Organen  nachgewiesen  werden.  Ebensowenig  konnte  Giugni  bei  den  untersuchten  Flöhen  Ent- 
wicklungsstadien der  Leishmanien  feststellen.  In  diesem  Zusammenhang  muß  allerdings  auf  die 
Angaben  von  Basile  (1914)  hingewiesen  werden,  nach  denen  die  meteorologischen  Verhältnisse  von 
ausschlaggebender  Bedeutung  für  die  Entwicklung  der  Leishmanien  im  Floh  seien:  diese  ent- 
Avickeln  sich  nur  bei  einer  Temperatur  von  18 — 30"  C. 

Über  die  Entvpicklungsstadien  der  Leishmanien  im  Flohdarm  liegen  mehrere 
Mitteilungen  vor.  Diese  müssen  jedoch  mit  einiger  Skepsis  aufgenommen  werden, 
da  man  auch  sonst  im  Flohdarm  leishmaniaähnliche  Flagellaten  findet  (Nöller, 
Fantham,  Porter,  Patton  usw.),  die  unter  Umständen  sogar  auf  Säugetiere  (Mäuse) 
übertragbar  sind  (Laveran  &  Franchini).  Lisofern  es  sich  bei  den  im  Flohdarm 
gefundenen  Flagellaten  wirklich  um  Leishmaniastadien  handelt,  gleichen  sie  in  jeder 
Beziehung  den  in  der  Kultur  beobachteten  Formen.  Yakimoff  (1915)  gibt  die  Länge 
dieser  Formen  auf  durchschliittKch  4,26     und  die  Breite  auf  1,4 — 2,8  u  an. 

Wanzen  sind  bei  der  Kala-Azar  des  Menschen  stark  in  Verdacht  gekommen, 
die  Krankheit  zu  übertragen.  Patton  (1907ff.)  hat  die  Entwicklung  der  Parasiten 
in  der  Wanze  eingehend  beschrieben.  Auch  Läuse,  Stechmücken,  Phlebotomen, 
Hausfliegen  und  Zecken  sind  als  Überträger  verdächtigt  worden.  Beim  Hunde 
hat  man  jedoch  mit  diesen  Tieren  keine  Übertragung  erzielt. 

Verschiedene  Autoren  haben  ferner  die  Möghchkeit  erwogen,  daß  die  Leish- 
manien per  OS  aufgenommen  würden.  Die  Parasiten  sind  nämüch  mehrfach  in  den 
Exkrementen  von  Kranken  nachgewiesen  worden,  so  daß  die  Möghchkeit  gegeben 
ist,  daß  die  Parasiten,  unter  Umgehung  eines  Zwischenwirtes,  von  anderen  Individuen 
aufgenommen  werden. 

Archibald  (1914)  ist  der  Ansicht,  daß  diese  Möglichkeit  immer  mehr  an  Wahrscheinlichkeit 
gewinne.  Er  glaubt,  daß  die  Infektion  vielleicht  durch  das  Trinkwasser  oder  durch  einen  Zwischen- 
wirt im  Trinkwasser  vermittelt  werde.  Vielleicht  kommt  Cyclops  als  Zwischenwirt  in  Betracht, 
bei  dem  man  (in  der  Gegend  von  Khartum)  Flagellaten  im  Darme  nachgewiesen  hat. 

Künstlich  läßt  sich  die  Leishmaniose  auf  intraperitonealem,  intravenösem, 
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subkutanem,  dermalem,  intralienalem  usw.  Wege  übertragen.  Als  Impfmaterial 
nimmt  man  am  besten  den  durch  Punktion  gewonnenen  Milz-  oder  Lebersaft.  Aber 
auch  mit  dem  Blute  geUngt  die  Übertragung  oft.  Ferner  kann  man  die  Tiere  mit 
Kulturmaterial  bequem  infizieren. 

Epizootologie. 

Für  das  Studium  und  die  Bekämpfung  der  Kala-Azar  des  Menschen  ist  die  von 
NiooLLE  aufgestellte  und  besonders  von  Basile  verfochtene  Hypothese,  daß  Hunde 
die  Virusträger  der  Leishmaniose  darstellten  und  die  Kranldieit  von  Flöhen  über- 
tragen würde,  von  allergrößter  Bedeutung.  Es  sind  mehrere  Fälle  beschrieben  worden, 
bei  denen  Hunde  und  Kinder  im  selben  Hause  gleichzeitig  oder  kurz  nacheinander 
an  Leishmaniose  erkrankten.  Als  besonders  lehrreich  soll  der  von  Ed.  und  Et.  Ser- 
gent, Lombard  &  Qüilichini  (1912)  mitgeteilte  Fall  hier  kurz  erwähnt  werden. 

Nahe  bei  der  Stadt  Algier  erkrankte  in  einem  vollständig  isoliert  stehenden  Hause  im  Juli 
1911  ein  Kind  von  2  Jahren  an  Kala-Azar.  Das  Kind  war  in  dem  Hause  geboren  und  hatte  die 
einsame  Wohnung  nie  verlassen.  Als  Spielkameraden  hatte  es  zwei  Hunde.  Der  eine,  der  am  Wege 
gefunden  worden  war,  wurde  als  junges  Tier  nach  dem  Hause  gebracht  und  an  der  Kette  gehalten. 
Während  des  letzten  Jahres  magerte  er  ab  und  zeigte  mangelnde  Freßlust,  Durchfall,  Haarausfall 
usw.  Das  Tier  wurde  infolgedessen  im  Herbst  1911  getötet.  Der  zweite  Hund  wurde  ebenfalls  als 
junges  Tier  nach  dem  Hause  gebracht  und  an  einer  Kette  befestigt.  Im  Sommer  1911,  also  zur 
selben  Zeit  wie  beim  Kinde,  machten  sich  die  ersten  Krankheitserscheinungen  beim  Tiere  bemerkbar. 
Es  magerte  immer  mehr  ab  und  wurde  im  Januar  1912  getötet.  Im  Knochenmark  fanden  sich  zahl- 
reiche Leishmanien.  Auch  in  der  Leber  wurden  Parasiten  gefunden.  In  demselben  Hause  erkrankte 
außerdem  eine  junge  Katze.  Das  Tier  wurde  im  Februar  1912  getötet  und  zeigte  Leishmanien  im 
Knochenmark.  Der  ganze  Entwicklungsgang  der  Krankheit  und  die  übrigen  Begleitumstände 
((isolierte  Lage  des  Hauses,  morphologische  Übereinstimmung  zwischen  den  gefundenen  Para- 
siten usw.)  legen  die  Vermutung  sehr  nahe,  daß  die  Infektion  durch  den  ersten  Hund  eingeschleppt 
wurde,  und  daß  das  Kind,  der  zweite  Hund  und  die  Katze  von  diesem  Tier  angesteckt  wurden. 

Es  gibt  nun  andererseits  aber  eine  ganze  Reihe  von  Beobachtungen,  die  ent- 
schieden gegen  die  Hj^othese  von  Nicolle  und  Basile  sprechen.  Die  Fälle,  in  denen 
man  eine  gleichzeitige  Erkrankung,  von  Hunden  und  Kindern  im  gleichen  Hause 
beobachtet  hat,  bilden  eine  verhältnismäßig  seltene  Ausnahme.  In  weitaus  den  meisten 
Fällen  tritt  die  Leishmaniose  sporadisch,  entweder  bei  einem  Kinde  oder  bei  einem 
Hunde  auf.  Auch  nach  der  Häufigkeit  dei  beobachteten  Fälle  herrscht  die  Leishmaniose 
durchaus  nicht  in  gleicher  Stärke  bei  Hunden  und  Ejndern. 

In  Eom  z.  B.,  wo  Basile  26,6%  der  untersuchten  Hunde  infiziert  fand,  kommt  die  Kala-Azar 
außerordentlich  selten  beim  Menschen  vor  (bisher  zwei  Fälle  beobachtet).  Dasselbe  gilt  für  Algerien 
und  auch  für  die  Umgebung  Messinas,  wo  eine  große  Prozentzahl  der  Hunde  infiziert,  die  Zahl 
der  Kala-Azar-Fälle  dagegen  recht  gering  ist.  Umgekehrt  gibt  es  manche  Gegend,  wo  die  Kala-Azar 
unter  den  Menschen  sehr  häufig  auftritt,  während  die  Leishmaniose  der  Hunde  so  gut  wie  unbekannt 
ist.  So  haben  Caronia  &  di  Giorgio  (1914)  in  Palermo  unter  1005  untersuchten  Hunden  nur 
einen  infizierten  gefunden,  dagegen  ist  die  Kinderl eishmaniose  dort  sehr  verbreitet.  Ähnlich  liegen 
die  Verhältnisse  in  Catania  usw.  Ferner  ist  die  Tatsache  von  Interesse,  daß  man  in  Indien,  trotz 
des  seuchenhaften  Auftretens  der  Kala-Azar  unter  den  Menschen,  bisher  keinen  FaU  von  Leish- 
maniose beim  Hunde  gefunden  hat. 

Ein  anderer  Punkt,  der  für  die  Epizootologie  der  Hundeleishmaniose  von  Interesse 
ist,  ist  die  relative  Häufigkeit  der  Krankheitsfälle  zu  den  verschiedenen  Jahreszeiten. 

Nicolle  &  Comte  (1908)  fanden  bei  1,8%  der  untersuchten  Hunde  in  Tunis  Leishmanien. 
Als  dann  Ed.  und  Et.  Sergent  (1910)  bei  den  Hunden  in  Algerien  eine  Kjankheitszahl  von  7,2% 
feststellten,  suchte  Nicolle  (1911)  diesen  Unterschied  durch  den  Hinweis  zu  erklären,  daß  die  letzt- 
genannten Autoren  ihre  Untersuchungen  im  Sommer  (15.  Juli  bis  1.  Oktober)  durchfülirten, 
während  er  selbst  seine  Tiere  im  Frühjahr  (März  bis  Mai)  untersuchte.   Nicolle  nahm  an,  daß  die 
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Hundeleishmamose  im  Sommer  häufiger  als  im  Frühjahr  oder  Winter  aufträte.  Diese  Annahme  ist 
von  anderen  Autoren  zum  Teil  bestätigt,  zum  Teil  bestritten  worden.  Die  diesbezüglichen  Unter- 
suchunsergebnisse der  einzelnen  Autoren  gehen  aus  Tabelle  10  hervor.  Bemerkenswert  ist,  daß  Ni- 
COLLE  (1914)  selbst  durch  seine  späteren  Untersuchungen  in  Tunis  die  von  ihm  aufgestellte  Hy- 
pothese nicht  zu  stützen  vermochte.  Im  ersten  Vierteljahr  (1913)  wurden  33  Hunde  untersucht 
und  2  davon  infiziert  befunden;  im  2.  Vierteljahr  waren  es  2  von  35  und  im  3.  Vierteljahr  2  von 
36.  Die  Infektionen  schienen  also  gleichmäßig  über  das  ganze  Jahr  verteilt  zu  sein.  Anderer- 
seits sprechen  aber  die  Befunde  von  Senevet  (1912),  Cardamatis  (1912)  u.a.,  die  an  einem  größeren 
Material  gewonnen  wurden,  entschieden  für  die  Annahme  eines  häufigeren  Auftretens  der  Krank- 
heit in  den  wärmeren  Monaten  (s.  Tab.  10  auf  S.  272);  Cardamatis  fand  im  Winter  5,68%,  im 
Frühjahr  12,12%,  im  Sommer  31,85%o  und  im  Winter  4,44%  der  untersuchten  Hunde  infiziert. 

Bei  der  Leishmaniose  der  Kinder  hat  man  festgestellt,  daß  die  meisten  Krank- 
heitsfälle im  Frühjahre  auftreten.  Falls  nun  aber  die  menschliche  Krankheit  wirkhch 
von  den  Hunden  ihren  Ursprung  nimmt  und  durch  Flöhe  übertragen  wird,  so  müßte 
man  erwarten,  daß  das  gehäufte  Auftreten  der  Krankheitsfälle  beim  Menschen  etwa 
2  Monate  (so  lange  dauert  im  Durchschnitt  die  Inkubation)  später  als  bei  den 
Hunden  einsetzen  würde.  Spagnolio  (1915)  macht  darauf  aufmerksam,  daß  die  Ver- 
hältnisse gerade  umgekehrt  liegen.  Es  hätte  also  viel  eher  den  Anschein,  als  ob  die 
Krankheit  von  Mensch  auf  Hund  und  nicht  von  Hund  auf  Mensch  übertragen 
würde. 

Pathogenität. 

Wie  bereits  erwähnt,  kommt  eine  Spontaninfektion  mit  Leishmanien  fast  aus- 
schheßhch  bei  Hunden  vor.  Nur  Ed.  und  Et.  Sergent,  Lombard  &  Qdilighini  (1912) 
haben,  in  dem  oben  (S.  277)  mitgeteilten  Falle,  eine  natürüche  Erkrankung  bei  einer 
Katze  beobachtet. 

Mit  Bezug  auf  Pathogenität  verhält  sich  das  Virus  aus  dem  Menschen  voll- 
kommen identisch  mit  dem  aus  dem  Hunde.  Es  bleibt  für  die  Weiterentwicklung 
der  Krankheit  vollständig  gleichgültig,  ob  man  einen  Hund  mit  einem  menschlichen 
oder  tierischen  Stamm  impft.  Dagegen  hat  man  früher  geglaubt,  zwischen  den  Er- 
regern der  indischen  und  der  europäischen  bzw.  afrikanischen  Kala-Azar  in  dieser 
Beziehung  trennen  zu  müssen.  Ersterer  sollte  z.  B.  für  den  Hund  nicht  pathogen 
sein.  Die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  haben  jedoch  sämtliche  Unterschiede 
zwischen  diesen  beiden  Erregern  verwischt. 

NicoLLE  (1908)  und  seine  Mitarbeiter  haben  zuerst  gezeigt,  daß  die  Leishmaniose  auf  Hunde 
und  Äff  en  übertragbar  ist.  Mäuse  wurden  zuerst  von  Laveran  &Pettit  (1909)  mit  Erfolg  infiziert 
Am  sichersten  gelingt  die  intraperitoneale  Impfung.  Schwieriger  ist  die  Übertragung  auf  Eatten, 
Meerschweinchen  und  Kaninchen.  Die  künstliche  Übertragung  auf  Katzen  ist  bisher  nicht 
gelungen,  trotzdem  eine  natürliche  Infektion  bei  dieser  Tierart  festgestellt  ist  (s.  o.).  Endlich  hat 
Archibald  (1914)  zwei  Nagetiere,  Gerhoa  gordoni  und  Gerbülus  pygargus,  mit  Erfolg  geimpft. 

Merkwürdigerweise  nimmt  die  Pathogenität  bei  der  Weiterimpfmig  von  Hund 
auf  Hund  immer  mehr  ab.  Dagegen  kann  man  die  Weiterzüchtung  durch  Mäuse 
längere  Zeit  hindurch  fortführen. 

Pathogenese. 

Die  Leishmanien  stellen  in  erster  Linie  Zellparasiten  dar,  die  in  die  Endothel- 
zellen  usw.  verschiedener  Organe  einwandern,  sich  hier  vermehren  und  die  Zellen 
schließlich  zum  Absterben  und  Zerfall  bringen.  Es  tritt  eine  Vermehrung  der  Endothel- 
zellen  ein,  die  nun  von  neuem  befallen  werden  und  der  Nekrose  anheimfallen.  Schheß- 
Mch  werden  die  Organe  in  der  Ausübung  ihrer  Funktion  behindert,  wodurch  die  Gesund- 
heit des  Tieres  gestört  wird. 
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Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Laveran  (1917)  unterscheidet  eine  akute  oder  subakute  und  eine  chronische 
Form  der  Leishmaniose  beim  Hunde.  Erstere  dauert  einige  Wochen  bis  einige  Monate 
und  endet  stets  mit  dem  Tode,  letztere  nimmt  einen  leichten  Verlauf  und  kann  bis 
3  Jahre  dauern;  Heilungen  sind  häufig. 

Der  Anfang  der  Krankheit  wird  in  der  Regel  gar  nicht  bemerkt.  Die  Tiere 
magern  allmähhch  ab;  das  Fettpolster  verschwindet  vollständig  und  auch  die  Muskeln 
atrophieren  (s.  Fig.  27).    Die  Temperatur  ist  schwankend  und  kann  bis  auf  40''  C 


Fig.  27. 


Hund  mit  Leishmaniose  behaftet.   Nach  Ed.  und  Et.  Sergent,  Lombard  &  Quilichini  (1912). 

steigen.  Die  Anämie  ist  ausgesprochen.  Bei  manchen  Tieren  beobachtet  man  eine 
Schwellung  der  Nase  sowie  eine  Entzündung  der  Parotis.  Eine  interstitielle  Horn- 
hautentzündung scheint  nur  selten  vorzukommen.  Sie  ist  von  Lemaire,  Sergent 
&  Lheritier  (1914)  beschrieben  worden,  dagegen  hat  Yakimoff  (1915)  diese  Ver- 
änderung niemals  beobachtet.  Auf  der  Maul-,  Augen-  und  Nasenschleimhaut  kommen 
zuweilen  kleine  Ulzerationen  vor.  Ferner  hat  raan  Haut  Veränderungen,  besonders 
Haarausfall  als  Symptom  der  Leishmaniose  beschrieben. 

Yakimoff  (1915)  fand  diese  Veränderungen  nur  bei  8,7%  der  kranken  Hunde  und  da  Silva 
(1914)  glaubt,  daß  sie  mit  der  Leishmaniose  nichts  zu  tun  hätten,  sondern  auf  Räude  zurückzu- 
führen seien. 

Gegen  Ende  der  Kränkelt  zeigen  die  Tiere  fast  stets  Durchfall.  Dagegen  werden 
Gleichgewichts-  und  Sensibilitätsstörungen  nicht  beobachtet,  auch  zeigen  die  Tiere 
noch  lange  Zeit  Freßlust.  Die  Milz  und  Leber  nehmen  an  Umfang  zu,  doch  lassen 
sie  sich  beim  lebenden  Hunde  schlecht  palpieren.  Bei  fortschreitender  Abmagerung 
werden  die  Tiere  immer  matter  und  bleiben  gewöhnlich  liegen;  einige  Tiere  zeigen 
Zittern  und  Parese  der  Nachhand.   Der  Tod  tritt  unter  Abfall  der  Temperatur  ein. 

Bei  den  akut  kranken  Tieren  lassen  sich  die  Parasiten  nicht  selten  im  Blute 
nachweisen.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  ist  vermindert,  die  der  weißen  ver- 
mehrt. Yakimoff  (1915)  hat  über  65  000  Leukozyten  im  cmm  Blut  gezälilt.  Die 
Differentialzählung  ergab  16%  Lymphozyten,  3%  große  Mononukleäre,  4%  Über- 
gangsformen, keine  eosinophilen  oder  basophilen  Leukozyten;  17,5%  der  Leukozyten 
waren  in  Auflösung  begriffen. 


280 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


Die  chronische  Form  verläuft  fast  ohne  erkennbare  Symptome.  Die  Tiere 
magern  langsam  ab  und  können  an  Kachexie  zugrunde  gehen.  Manche  zeigen  Haar- 
ausfall (s.  o.).    Diese.  Form  geht  häufig  in  Heilung  über. 

Nach  der  künstlichen  Infektion  beträgt  die  Inkubation  im  Durchschnitt 
35  Tage  (Nicolle).  Die  Länge  der  Inkubationszeit  wechselt  aber  sehr,  je  nach  der 
Menge  und  der  Virulenz  des  verimpften  Materials. 

Jemma  nimmt  eine  Inkubationsdauer  von  3  Monaten  an,  dagegen  soll  sie  in  einem  von  Yaki- 
MOFF  (1915)  beobachteten  Falle  nur  3  Tage  betragen  haben.  Laveran  (1917)  meint  aber,  daß  man 
in  diesem  Falle  nicht  von  einem  Ablauf  der  Inkubationszeit  sprechen  könne. 

Die  künstliche  Leishmaniainfektioii  beim  Hund  verläuft  in  der  Regel  leicht. 
Bei  vielen  Tieren  sind  so  gut  wie  gar  keine  Kjankheitserscheinungen  zu  bemerken, 
andere  zeigen  dieselben  Symptome  wie  die  natürhch  erkrankten  Tiere. 

Beim  Affen  verläuft  die  Leishmaniose  ähnhch  wie  beim  Hunde.  Das  Fieber 
ist  ausgesprochener  und  tritt  manchmal  schon  frühzeitig  auf.  Das  auffallendste 
Symptom  ist  auch  hier  die  hochgradige  Abmagerung.  In  schweren  Fällen  sterben 
die  Tiere  nach  2 — 3  Monaten.  Die  Kjrankbeit  kann  aber  auch  viel  länger  dauern. 
Heilungen  sind  nicht  selten. 

Auch  bei  Mäusen  führt  die  intraperitoneale  oder  intravenöse  Einspritzung  von 
infektiösem  Material  zu  einer  Allgemeininfektion.  Bei  männlichen  Mäusen,  die  mit 
Hunde leishmanien  geimpft  waren,  hat  Laveran  (1918)  eine  Hodenatrophie  festgestellt 
und  die  Parasiten  in  den  Hoden  und  dem  benachbarten  Bindegewebe  gefunden. 
Sonst  findet  man  die  Leishmanien  bei  den  Mäusen  meist  nur  in  der  Milz  und  Leber. 
Viele  Tiere  werden  gesund. 

Bei  Ratten,  Kaninchen  und  Meerschweinchen  gelingt  die  Infektion 
schwer.  Die  infizierten  Tiere  erkranken  nur  leicht  und  zeigen  keine  Krankheits- 
erscheinungen. Auch  die  von  Archibald  (1914)  infizierten  Nager  (S.  278)  zeigten 
keinerlei  Gesundheitsstörungen. 

Pathologisch- anatomischer  Befund. 

Der  Kadaver  ist  abgemagert  und  blaß.  Als  konstanter  Befund  trifft  man  bei 
der  Sektion  sine  starke  Milzschwellung  an.  Die  Milzkapsel  ist  gespannt,  der  Inhalt 
weich  und  brüchig.  Zuweilen  kommt  es  zu  einer  Milzruptur.  Auch  die  Leber  ist 
vergrößert  und  von  fester  Konsistenz.  In  beiden  Organen  werden  die  Leishmanien 
gewöhnlich  in  großer  Zahl  angetroffen.  Das  Knochenmark  ist  gerötet  und  enthält 
sehr  viele  Parasiten.  Auch  in  den  Lymphdrüsen  findet  man  in  der  Regel  die  Para- 
siten. Lemaire,  Sergent  &  Lheritier  (1914)  haben  ferner  in  der  Hornhaut  bei 
einem  Fall  von  Hunde leishmaniose  Parasiten  gefunden,  und  Basile  (1913)  berichtet 
über  einen  Fall,  der  bei  Lebzeiten  nervöse  Störungen  gezeigt  hatte,  und  bei  dem  die 
Sektion  eine  Hyperämie  des  Rückenmarkes  ergab ;  im  Rückenmark  wurden  Para- 
siten gefunden. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  Leishmaniose  kann  durch  die  klinische  Untersuchung  kaum  gestellt 
werden.  Die  Kranklieitserscheinungen  sind  nicht  typisch  und  manchmal  fast  gar 
nicht  vorhanden.  Erst  durch  den  mikroskopischen  Nachweis  der  Parasiten  sind  wir 
imstande  festzustellen,  ob  Leishmaniose  vorliegt  oder  nicht.  Zu  diesem  Zwecke 
entnimmt  man  beim  Menschen  durch  Milzpunktion  etwas  Saft  aus  diesem  Organ, 
fertigt  davon  einige  Ausstriche  an  und  untersucht  die  gefärbten  Präparate.  Beim 
Hunde  ist  die  Milzpunktion  nicht  leicht  durchzuführen.   Bequemer  ist  die  Punktion 
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der  Leber,  die  in  der  Regel  auch  z  im  Ziele  führt.  Ferner  kann  man  eine  oberflächhch 
gelegene  Lymphdrüse  exstirpiertn  und  Ausstriche  derselben  untersuchen.  Die 
sicherste  Methode  bleibt  jedoch  die  Knochenmarkuntersuchung.  Beim  Hunde  nimmt 
man  dazu  gewöhnlich  das  Femur.  Der  Knochen  wird  freigelegt  und  mit  einem 
Trepan  angebohrt.  Dann  entnimmt  man  mit  einer  gebogenen  Sonde  etwas  von  dem 
Mark  und  untersucht  es. 

Bequemer  ist  natürhch  die  Blutuntersuchung.  Viele  Autoren  haben  aber  keine 
Parasiten  im  peripheren  Blute  finden  können.  Andere  wollen  fast  in  jedem  Falle 
die  Leishmanien  beobachtet  haben. 

DoNOVAN  untersucht  besonders  das  leukozytenreiche  Ende  des  Blutausstriches,  wo  er  die 
Parasiten  fast  immer  findet.  Nicolle  &  Comte  (1908)  zentrifugieren  das  Blut,  isolieren  dann 
die  Schicht  der  weißen  Blutkörperchen,  die  sie  nochmals  waschen.  In  den  mit  diesem  Material  ange- 
fertigten Präparaten  werden  die  Parasiten  in  der  Kegel  leicht  gefunden. 

Durch  Anlegen  von  Kulturen  können  die  Leishmanien  oft  nachgewiesen  werden. 
Am  besten  nimmt  man  dazu  Milz-,  Leber-  oder  Knochenmarksubstanz.  Mit  dem 
Blut  gelingt  die  Kultur  nur  selten. 

Bandi  (1913)  hat  ferner  die  Diagnose  auf  serologischem  Wege  gestellt.  Ka- 
ninchen wurden  mit  Leishmania kulturen  intravenös  geimpft.  Das  Serum  gewann 
dadurch  die  Eigenschaft,  Leishmanien  noch  in  einer  Verdünnung  von  1 :  160 — 200 
zu  agglutinieren. 

Da  es  bei  Hunden  nur  selten  notwendig  ist,  die  Diagnose  intra  vitam  zu  stellen, 
so  würde  man  für  gewöhnlich  das  der  Leishmaniose  verdächtige  Tier  töten  lassen 
und  in  den  Ausstrichen  aus  Milz,  Leber  und  Knochenmark  nach  den  Parasiten  suchen. 

Di  ff  er  entialdiagnose. 
Es  sind  bisher  4  Arten  von  Leishmania  beschrieben  worden: 
L.  donovani  (Laveran  &  Mesnil,  1903), 
L.  tropica  (Wright,  1903), 
L.  infantum  Nigolle,  1908  und 
L.  canis  Nigolle,  1908. 
L.  hrasiliensis,  Pedroso  &  Vianna  1914. 

Daß  L.  infantum  und  L.  canis  miteinander  identisch  sind,  wird  jetzt  nur 
noch  von  ganz  wenigen  Autoren  angezweifelt.  Spagnolio  (1915)  glaubt  die  beiden 
Arten  auf  Grund  epidemiologischer  Betrachtungen  (vgl.  S.  278)  unterscheiden  zu 
müssen.  Es  gibt  aber  keinen  einzigen  zwingenden  Grund,  weshalb  man  sie  trennen 
soll.  Weder  morphologisch,  noch  biologisch,  noch  kulturell  weisen  sie  irgendwelche 
Unterschiede  auf. 

Inwiefern  die  3  menschlichen  Arten  verschieden  sind,  brauchen  wir  hier  nicht 
zu  erörtern.  L.  donovani  und  L.  infantum  werden  von  den  meisten  Autoren  als  identisch 
angesehen.  L.  trcpica  weist  einige  Unterschiede  im  Vergleich  mit  L.  donovani  auf, 
Laveran  (1915ff.)  betrachtet  L.  tropica  als  eine  Varietät  des  L.  donovani. 

Bandi  (1913)  hat  diese  Frage  auf  serologischem  Wege  zu  lösen  versucht.  Während 
das  Serum  von  Kaninchen,  die  mit  Hunde  leishmaniakulturen  vor  behandelt  waren, 
L.  ,,canis"  und  L.  ,,infantum"  in  einer  Verdünnung  von  1  :  160  agglutinierte,  konnte 
das  Serum  von  mit  den  genannten  ,, Arten"  vorbehandelten  Kaninchen  L.  tropica 
nur  in  einer  Verdünnimg  von  1  :  70  agglutinieren.  Sgordo  (1914)  konnte  nicht  die- 
selben eindeutigen  Resultate  erzielen. 

Behandlung. 

Behandlungs versuche  sind  beim  Hunde  noch  nicht  angestellt  worden.  Beim 
Menschen  hat  man  mit  Brechweinstein  gute  Erfolge  gehabt.  Laveran  (1917)  macht 
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darauf  aufmerksam,  daß  man  bei  der  Deutung  von  Behandlungs versuchen  beim  Hunde 
vorsichtig  sein  müßte,  im  Hinbhck  auf  die  häufigen  Spontanheilungen. 

Verhütung. 

Veterinärpohzeihch  hat  man  in  einigen  Teilen  Sizihens  die  Tötung  der  Hunde 
angeordnet,  nicht  etwa  um  die  Seuche  unter  den  Hunden  zu  tilgen,  sondern  um  der 
Ansteckungsgefahr  für  den  Menschen  vorzubeugen.  Falls  durch  die  weitere  Forschung 
dargetan  werden  sollte,  daß  die  Krankheit  Mdrküch  von  Hunden  auf  Kinder  übertragen 
wird,  so  wird  man  noch  viel  schärfer  gegen  die  Hmide  vorgehen  müssen.  Man  wird 
z.  B.  auch  die  Ausfuhr  von  Hunden  aus  den  Kala-Azar- Ländern  verbieten  müssen. 

Immunität. 

NicoLLE  &  CoMTE  (1910)  haben  gezeigt,  daß  Hunde  und  Affen,  die  eine  Leish- 
mranm-Infektion  überstanden  haben,  vollständig  immun  gegen  eine  neue  Infektion 
sind .  In  Indien  scheinen  die  Hunde  eine  natürhche  Immunität  gegen  die  Leishmaniose 
zu  besitzen,  und  Marshall  (1912)  hat  auch  bei  einem  Affen  eine  natürhche  Immunität 
festgestellt. 

Die  natürliche  Infektion  mit  Leishmania  tropica  Wriglit  (1903) 

bei  Tieren. 

In  der  älteren  Literatur  findet  man  mehrere  Angaben  über  das  Vorkommen 
von  Beulen,  die  mit  der  Orient-  oder  Aleppobeule  des  Menschen  identifiziert  wurden, 
bei  den  Haustieren. 

Nach  Marzinowsky  (1908)  sind  Fälle  von  Erkrankungen  an  Beulen  beschrieben  bei  Hunden, 
Katzen,  Kamelen  und  Pferden.  Laveran  (1917)  stellt  die  ältere  Literatur  zusammen.  Nach  ihm 
hat  bereits  Willemin  (1854)  typische  Orientbeulen  auf  der  Nasenspitze  bei  zwei  Hunden  in  Aleppo 
beschrieben.  Deperet  &  Boinet  (1883)  haben  bei  einer  Hündin,  die  aus  Gafsa  (Tunis)  importiert 
wurde,  ähnliche  Beulen  beobachtet;  die  Krankheit  ging  auf  die  Jungen  dieser  Hündin  über.  Auch 
in  Indien  sind  mehrere  Fähe  bei  Hunden  beobachtet  worden. 

Man  findet  die  Beulen  gewöhnlich  an  der  Nase,  an  den  Ohren,  AugenJidern 
und  Lippen,  am  Präputium  und  an  der  Vulva ;  auch  an  den  Saugwarzen  sollen  sie 
vorkommen  (Heydenreigh,  1888). 

Eine  eingehende  Beschreibung  eines  solchen  Falles  verdanken  wir  Dschünkowsky 
&  Lühs  (1909).  Der  Hund  stammte  aus  der  Gegend  von  Ehsabethpol  (Transkau- 
kasien),  war  stark  abgemagert  und  anämisch  und  zeigte  etwa  15  Geschwüre  auf  der 
Haut.  Das  Tier  ging  nach  einigen  Tagen  ein.  Parasiten,  die  dem  Erreger  der  Orient- 
beule vollständig  glichen,  wurden  im  Blute,  in  der  Milz  und  Leber  und  im  Knochen- 
mark gefunden.  Die  Hautgeschwüre  können  aber  nach  der  Beschreibung  von  Dschün- 
kowsky &  Lühs,  nicht  als  typisch  für  L.  tropica  angesehen  werden. 

Neligan  (1913)  hat  bei  Hunden  in  Teheran  (Persien)  Hautläsionen  beobachtet, 
die  der  Orientbeule  des  Menschen  ähnlich  waren,  und  in  denen  es  ihm  gelang,  Leish- 
manien nachzuweisen.  Orientbeulen  scheinen  bei  Hunden  in  Teheran  (wie  auch  bei 
Menschen)  außerordentlich  häufig  zu  sein.  Von  21  Hunden,  die  aufs  Geratewohl 
in  einer  der  belebtesten  Straßen  Teherans  gefangen  wurden,  wiesen  15  derartige 
Hautläsionen  auf.  Merkwürdig  ist  nun  die  Tatsache,  daß  Neligan  die  Leishmanien 
nicht  nur  in  den  Beulen,  sondern  auch  in  den  inneren  Organen  der  kranken  Tiere 
fand.  Wenyon  (1914)  erwägt  2  Erldärungsmöglichkeiten  für  diese  Tatsache  :  man  müsse 
entweder  annehmen,  daß  L.  tropica  beim  Hunde  (im  Gegensatz  zum  Menschen) 
eine  Allgemeininfektion  herbeiführen  könne ,  oder  daß  die  Hunde  sowohl  mit  L.  tro- 
pica als  auch  mit  L.  donovani  infiziert  gewesen  wären.  Laveran  (1917)  macht  darauf 


Leishmaniose. 


283 


aufmerksam,  daß  noch  eine  3.  Erklärung  möglich  sei,  nämlich  daß  die  Orientbeule 
beim  Hunde  durch  eine  besondere  Unterart  von  L.  tropica  verursacht  werde. 

Yakimoff  &  ScHOKHOR  (1914)  haben  einen  Fall  von  Orientbeule  beim  Hunde 
in  Taschkent  (Turkestan)  beschrieben.  Das  abgemagerte  Tier  hatte  ein  Geschwür 
auf  dem  Rücken  und  eins  an  der  Seite.  In  den  Ausstrichen  aus  diesen  Geschwüren 
wurden  Leishmanien  von  auffallender  Größe  gefunden  (7,85  x  2,35  Die  Autoren 
betrachten  diesen  Erreger  als  eine  besondere  Unterart  und  nennen  ihn  L.  tropica 
var.  canina. 

Künstlich  läßt  sich  die  Orientbeule  des  Menschen  auf  Hunde,  Affen,  Mäuse, 
Ratten  und  einige  andere  Tiere  übertragen  (vgl.  Bd.  IV  dieses  Handbuches). 

Bei  der  von  Pedroso  (vgl.  Vianna,  1914)  in  Brasilien  bei  Hunden  beobach- 
teten, durch  Leishmania  brasiliensis  verursachten  Leishmaniose  fanden  sich  krank- 
hafte Veränderungen  an  einem  Teile  der  Oberlippe,  an  den  Nasenöffnungen,  in  der 
Nasenhöhle  und  an  der  Nasenscheidewand,  die  teilweise  zerstört  war.  In  einem 
Schnitt  der  Nasenschleimhaut  entdeckte  Vianna  in  glatten  Muskelfasern  einer  Arterie 
einige  Exemplare  von  Leishmania.  Sie  lagen  ,,bald  in  der  peripheren  Zone  der  Zelle, 
etwas  nach  innen  von  der  Membran,  im  differenzierten  Teile  des  Protoplasmas,  bald 
nahe  am  Kern,  im  nicht  differenzierten  Teile".  An  der  Gefäßwand  waren  keine 
Anzeichen  von  Arteriitis  zu  bemerken.  Die  Art  des  Eindringens  der  Parasiten  in  die 
glatte  Muskelfaser,  ob  in  Form  eines  geißeltragenden  Stadiums  oder  durch  andere 
(amöboide)  Bewegungen  ist  noch  nicht  geklärt. 
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III.  Die  Piroplasmosen. 

Definition  und  Einleitung. 

Als  Piroplasmosen  im  weiteren  Sinne  werden  alle  diejenigen  Infektionskrank- 
heiten bezeichnet,  die  durch  pigmentlose,  endoglobuläre  Blatparasiten  hervorgerufen 
und  in  der  Natur  durch  Zecken  aus  der  Familie  der  Ixodidae  übertragen  werden. 
Künstüch  kann  man  die  Piroplasmosen  (mit  Ausnahme  des  Küstenfiebers)  durch 
Verimpf ung  von  Blut  oder  Organsaft  übertragen. 

Die  Parasiten  befallen  die  roten  Blutkörperchen,  die  sie  in  großer  Zahl  zu  zer- 
stören vermögen.  Die  Folgeerscheinungen  sind:  Anämie,  hohes  Fieber,  Puls-  und 
Atembeschleunigung,  sehr  häufig  Gelbsucht  und  Petechien  auf  den  Schleimhäuten, 
Darmstörungen  und  Hämoglobinurie.  Bei  der  Sektion  findet  man  gewöhnlich  starke 
Gelbsucht,  Milz-  und  Leberschwellung.  Tiere,  die  die  Krankheit  überstanden  haben, 
sind  in  der  Regel  relativ  immun,  behalten  den  Infektionsstoff  aber  noch  lange  in 
ihrem  Blute  (Virusträger). 

Die  Piroplasmosen  kommen  vornehmlich  in  den  tropischen  und  subtropischen 
Ländern  vor,  einige  von  ihnen  (z.  B.  die  Hämoglobinurie  der  Rinder)  jedoch  auch 
in  den  nordeuropäischen  Ländern.  Es  wäre  höchst  unzweckmäßig  und  willkürhch, 
wenn  wir  diese  Krankheiten  aus  unserer  Betrachtung  hätten  fortlassen  wollen,  um 
so  mehr  als  einige  derselben  sowohl  in  heißen  wie  im  gemäßigten  Klima  angetroffen 
werden. 

Über  die  Benennung  der  Piroplasmen  seien  einige  Worte  vorausgeschickt. 
Nach  den  internationalen  zoologischen  Nomenldaturregeln  heißt  die  älteste  Gattimg 
Babesia  Starcovici  (1893)  und  nicht  Piroplasma  und  die  Familie  Bahesidae  und 
nicht  Piroplasmidae.  Trotzdem  erscheint  es  uns  durchaus  zulässig  und  zweckmäßig, 
diese  Parasiten  im  allgemeinen  (deutsch)  Piroplasmen  und  nicht  Babesien  zu 
nennen,  weil  ersterer  Name  in  der  Literatur  und  im  Sprachgebrauch  fest  eingewurzelt 
ist  und  zu  Mißverständnissen  niemals  Anlaß  geben  kann.  Lateinisch  schreiben  wir 
also  stets  Babesia  für  die  Vertreter  der  ersten  Untergattung,  deutsch  dagegen  immer 
Piroplasma  oder  Piroplasmen  für  die  Vertreter  aller  zu  dieser  Gruppe  gehörigen  Gat- 
tungen. Aus  demselben  Grunde  nennen  wir  die  Krankheiten  Piroplasmosen  und 
nicht  Babesiosen. 

Über  das  System  der  Piroplasmen  weicht  unsere  Ansicht  in  manchen 
Punkten  von  der  anderer  Autoren  ab.    dü  Toit  (1918)  hat  den  Versuch  gemacht, 
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die  ganze  Frage  einer  gründlichen  Revision  zu  unterziehen  und  hat  zunächst  vor- 
geschlagen, diese  ganze  Gruppe  in  zwei  Familien,  Babesidae  und  Theileridae,  zu  zer- 
legen. Bei  ersterer  geschieht  die  Vermehrung  in  der-  Blutbahn  des  Wirbeltierwirtes 
durch  Zwei-  oder  Vierteilung,  dagegen  machen  die  Vertreter  der  Theileridae  eine 
Entwicklung  in  den  Gewebszellen  des  Wirbeltierwirtes  durch  und  zwar  in  der  Haupt- 
sache durch  Schizogonie.  Die  Babesidae  umfassen  die  Gattungen  Babesia  Star- 
covici  (1893),  iVicoWm  NüTTALL  (1908),  iV^ttaMm  Franpa  (1909,)  Ämi^Äm  Franca  (1909), 
Rossiella'NxjTTALL  (1912)  und  Gonderia  du  Toit  (1918);  die  Theileridae  die  Gattungen 
Theileria  Bettencourt,  Fran9a  &  Borges  (1907)  und  Rangelia  Carini  &  Maciel 
(1914).  Zu  welcher  dieser  beiden  Famihen  die  Gattung  Elleipsisoma  Franqa  (1912) 
gehört,  ist  aus  der  Originalbeschreibung  von  Franqa  nicht  mit  Sicherheit  zu  ersehen. 

Die  Gattung  Babesia  enthält  Parasiten,  die  in  einem  ihrer  Entwicklungsstadien 
die  Birnform  annehmen  und  sich  in  demselben  Blutkörperchen  zu  zweien  anordnen; 
die  Vermehrung  geschieht  durch  Zweiteilung,  du  Toit  hat  den  Vorschlag  gemacht, 
diese  Gattung  in  zwei  Untergattungen,  Babesia  (Starcovici,  1893)  und  Piroplasma 
(Patton,  1895)  zu  zerlegen.  Erstere  enthält  die  Gruppe  von  kleinen  Parasiten  (im 
Durchschnitt  unter  2,5  /j,  Länge),  von  unregelmäßiger  Gestalt,  bei  denen  t3^pische 
Doppelbirnformen  sehr  selten  sind  und  die  Vermehrung  durch  Zweiteilung  und  zwar 
in  der  Regel  durch  einfache  Spaltung  geschieht  (vgl.  S.  328).  Der  älteste  Vertreter 
dieser  Gruppe  ist  Babesia  bovis  (Babes,  1888),  der  Erreger  der  Hämoglobinurie  der 
Rinder  in  Europa.  Die  Untergattung  Piroplasma  enthält  verhältnismäßig  große 
Parasiten  (im  Durchschnitt  über  3  Länge)  mit  zwei  Kernen,  bei  denen  die  typische 
Form  die  Doppelbirne  ist  und  die  Vermehrung  durch  Zweiteilung  und  zwar  in  der 
Regel  durch  einen  eigenartigen  Knospungsprozeß  geschieht.  Vertreter  dieser  Gruppe 
sind  Piroplasma  bigeminum  (Smith  &  Kilborne,  1893),  der  Erreger  des  Texasfiebers, 
P.  canis  Piana  &  Galli-Valerio  (1895),  der  Erreger  der  Hunde  Piroplasmose,  P.  ca- 
halli  Nuttall  (1910),  einer  der  Erreger  der  Pferdepiroplasmose,  P.  trautmanni  nov. 
spec,  der  Erreger  der  Schweine  Piroplasmose  usw. 

Die  Gattungen  Nicollia,  Smithia  und  Rossiella  enthalten  einige  weniger  wichtige 
Arten,  die  als  ELrankheitserreger  nicht  in  Betracht  kommen. 

Die  Gattung  Nuttallia  enthält  ovale  oder  birnförmige,  aber  keine  typisch 
stäbchenförmigen  Parasiten,  die  sich  durch  Vierteilung  in  Form  eines  Kreuzes  ver- 
mehren. Der  wichtigste  Vertreter  ist  Nuttallia  equi  (Laveran,  1901),  einer  der  Erreger 
der  Pferdepiroplasmose. 

Die  Gattung  Gonderia  wurde  von  du  Toit  neu  aufgestellt,  um  Parasiten  vom 
Typus  des  „Piroplasma"  mutans  Theiler  (1906)  zu  umfassen  (s.  S.  342f.).  Sie  enthält: 
kleine  runde  oder  stäbchenförmige  Parasiten,  die  sich  durch  Vierteilung  in  Form 
eines  Kreuzes  vermehren,  dessen  Teilprodukte  fast  nur  aus  Chromatin  bestehen. 
Sowohl  das  Aussehen  der  Parasiten  als  auch  die  eigenartigen  klinischen  Erschei- 
nungen (lange  Inkubationszeit  usw.)  rechtfertigen  unserer  Ansicht  nach  die  Auf- 
stellung dieser  neuen  Gattung. 

Die  Vertreter  der  Familie  der  Theileridae  wollen  wir  zu  den  Piroplanmen  im 
weiteren  Sinne  rechnen.  Die  Gattung  Theileria  wird  definiert  als  kleine  runde  oder 
stäbchenförmige  Parasiten,  die  sich  durch  Zweiteilung  oder  durch  Schizogonie  in 
den  Zellen  des  lymphatischen  Systems  vermehren.  Die  Hauptvertreter  sind  Theileria 
parva  (Theiler,  1904),  der  Erreger  des  afrikanischen  Küstenfiebers,  Th.  annulata 
(DsoHUNKOwsKY,  1904),  Erreger  der  ,, tropischen  Rinderpiroplasmose",  Th.  om'sLiTTLE- 
wooD  (1914)  usw. 

Die  Gattung  Rangelia  enthält  runde,  ovale  oder  birnförmige  Parasiten,  die 
sich  durch  Zweiteilung  oder  durch  Schizogonie  innerhalb  der  Bindegewebs-  oder 
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Tabelle  11. 
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Rh.  evertsi, 
■  Rh.  capensis, 
Rh.  simus  und 
Rh.  nitens 
Rh.  bursa? 

(tropische  Piro- 
plasmose) 

Rinder 

Theileria  annulata 
(dschunkowsky  & 
Lühs,  1904) 

Transkaukasien 

Boophilus  calcaratus 

Piroplasmose 
(Gallenfieber, 
Malaria) 

Pferde 

Nuttallia  equi 
(Laveran,  1901) 

Südafrika 
Italien 
Rußland 

Mazedonien  und 
Rumänien 

Rhip.  evertsi 
(Rh.  bursa? 
{Rh.  sanguineus? 

Eyalomma  aegyp- 

tium  ?  ? 
fRh.  bursa  und 
\   Rh.  sanguineus? 

Pferde 

Piroplasma  caballi 
(Nuttall,  1910) 

Südrußland 

T+ü  Ii  on 

Dermacentor  reti- 
culatus 

Tinnnh    ffilYiulfl^U^  ^ 

JJUU  tJIV.    Ct'/t'/ M/fcWl.  . 

)? 

Esel  und 
Maultiere 

Nuttallia  equi 
(Laveran,  1901) 

Südafrika 

Rhip.  evertsi 

Piroplasmose 
(„Carceag") 

Schafe 

Babesia  ovis 
(Babes,  1892) 

Rumänien  usw. 

Rhip.  bursa 

Schafe 

Theileria  ovis 

LiTTLEWOOD,  1914 

Sudan  und 
Ägypten 

? 

Piroplasmose 

Ziegen 

Gonderia  liirci 

(DsCHUNKOWSKY 

&  Lühs,  1909) 

Transkaukasien 

? 
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lüankheit 

der 

verursacht  durch 

wird  in 

übertragen  durch 

Piroplasmose 

Schweine 

Piroplasma  traut- 
manni  (nov.  spec.) 

Deutsch-Ostafrika 

Booph.  decoloraius? 

Piroplasmose 
(Bösartige  Gelb- 
sucht) 

Hunde 

Piroplasma  canis 

PlANA  &  GaLLI- 

Valerio,  1895 

Südafrika 
Indien  und 
Ägypten 
Frankreich 

Italien 

Haemaphysalis  leachi 
yRhip.  sanguineus 

Dermacentor  reti- 

culatus  ? 
Ixodes  ricinus? 

Piroplasmose 

Hunde 

Babesia  gihsoni 
CPatton  1910'i 

Indien 

'  -  ? 

„Nambi-uvü" 

Hunde 

Rangelia  vitalii 
(Eangel  Pestana, 
1910) 

Brasilien 

Amblyomma  cayen- 

nense  und 
Amhl.  striatum  ? 

Anapiasmose 
( Gallens  euche) 

Einder 

Änaplasma  marginale 
(Theiler,  1908) 

Südafrika 

Booph.  decöloratus  u. 

Einder 

(An.  argeniinum?) 
Lignieres,  1912 

Argentinien 

Booph.  microplus 
0  der  AmMyomma  sp. 

Endothelzellen  vermehren.  Der  einzige  Vertreter  Rangelia  vitalii  (Rangel  Pestana, 
1910)  kommt  beim  Hunde  vor. 

Der  Vertreter  der  Gattung  Elleipsisoma,  Ell.  thomsoni  Franca  (1912)  kommt  bei 
Maulwürfen  vor,  hat  für  uns  also  zunächst  kein  Interesse. 

Zur  besseren  Übersicht  lassen  wir  eine  Tabelle  der  wichtigsten  Piroplasmosen 
(einschließlich  der  Anapiasmose)  folgen  mit  Angabe  einiger  Länder,  in  denen  sie 
vorkommen,  und  der  bisher  bekannten  Zecken,  die  als  Überträger  in  Betracht  kommen. 


1.  Die  Piroplasmosen  des  Rindes. 

a)  Das  Texasfieber,  verursacht  durch 
Piröplasma  bigeminum  (Smith  &  Kilborne,  1893). 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Texasfieber,  Hämoglobinurie,  Eindermalaria,  Eödsyge,  MaPde  bois,  Mal  de  brou,  Ked- 
water,  Blackwater,  Tick  fever,  Yellow  fever,  Spanish  fever,  Splenic  fever,  Piscia  sangue, 
Ematinuria,  Tristeza,  Lomadera,  Ringadera,  Eanilla,  Eooi  water,  Bloed  ziekte,  Ferrujäo,  Ferru- 
lose,  Tschichir,  Krtschan  usw. 

Geschichtliches. 

Bis  zum  Ende  der  achtziger  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  war  die  Ätiologie 
der  Piroplasmosen  noch  völlig  dunkel.  Nach  den  Untersuchungen  von  Billings 
(1892)  in  Nordamerika  sollten  Koldken  die  Erreger  sein.  Der  Entdecker  der  Piro- 
plasmen  ist  Babes,  der  im  Jahre  1888  den  Erreger  der  Hämoglobinurie  in  Rumänien 
feststellte  und  Haematococcus  bovis  nannte.  Über  die  Natur  dieses  von  ihm  beobach- 
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teten  Blutparasiten  meinte  Babes,  daß  er  eine  Stellung  zwischen  den  Bakterien  und 
den  Protozoen  einnehmen  müßte. 

Völlige  Klarheit  brachten  erst  im  Jahre  1889  die  gründlichen  Studien  der  nord- 
amerikanischen Forscher  Smith  &  Kilborne,  die  eine  den  Farmern  der  Südstaaten 
schon  seit  Jahrzehnten  bekannte  Rinderseuche,  das  Texasfieber,  Redwater  oder  South 
cattle  fever  näher  untersuchten.  Es  stellte  sich  heraus,  daß  das  Texasfieber  eine  in- 
fektiöse Krankheit  der  Rinder  ist,  die  im  Süden  der  Vereinigten  Staaten  Nordamerikas 
zwischen  dem  mexikanischen  Meerbusen  und  dem  37"  —  38"  nördlicher  Breite 
enzootisch  herrscht.  Die  in  jenem  Gebiet  einheimischen  Rinder  bleiben  von  derselben 
fast  stets  verschont,  während  di.e  aus  den  nördlichen  Breitengraden  hierher  eingeführten 
daran  zugrunde  zu  gehen  pflegen.  Ebenso  erkranken  die  aus  dem  enzootischen 
Gebiete  nach  dem  Norden  transportierten  Rinder  dort  nicht,  verschleppen  aber  die 
Seuche  unter  die  dortigen  bisher  gesunden  Rinderherden. 

Smith  &  Kilborne  entdeckten  in  einem  häufig  auf  den  roten  Blutkörperchen 
liegenden  Protozoon,  dem  sie  den  Namen  Pyrosoma  higeminum  gaben,  den  Erreger 
der  Seuche  und  bestätigten  die  alte  Vermutung  der  Farmer,  daß  die  Klrankheit  durch 
Zecken  übertragen  würde.  Ihre  äußerst  wertvollen  Feststellungen  veröffentlichten 
die  Autoren  in  dem  im  Jahre  1893  in  Washington  erschienenen  8.  und  9.  Report  of 
the  Bureau  of  "Animal  Industry.  Ferner  hat  Smith  noch  in  demselben  Jahre  in  einem 
,,die  Ätiologie  der  Texasfieberseuche  der  Rinder"  behandelnden  Artikel  die  Resultate 
seiner  in  der  ersten  Arbeit  sehr  ausführlich  geschilderten  Untersuchungen  im  Zentral- 
blatt für  Bakteriologie  und  Parasitenkunde,  Band  13  kurz  zusammengefaßt. 

Der  zuerst  dem  Erreger  der  Hämoglobinurie  in  Rumänien  beigelegte  Name  Eaematococcits 
hovis  wurde  im  Jahre  1898  von  Starcovici,  einem  Schüler  von  Babes,  dem  Entdecker  zu  Ehren 
in  Bahesia  iovis  umgewandelt.  Der  von  Smith  &  Kilborne  für  den  Erreger  des  Texasfiebers 
in  Nordamerika  gebrauchte  Name  Pyrosoma  war  bereits  anderweitig  vergeben  und  wurde  im  Jahre 
1895  von  Wandolleck  in  Apiosoma  umgeändert.  Da  diese  Bezeichnung  aber  ebenfalls  bereits  ver- 
geben war,  schlug  Patton  (1895)  den  Namen  Piroplasma  vor,  der  dann  allgemein  zur  Anwendung 
kam.  Der  Name  Bahesia  hat  aber  das  Prioritätsrecht;  nach  unserer  Auffassung  über  die  Systematik 
der  Piroplasmen  gehört  „Balesia  Ugemina''''  in  die  Untergattung  Piroflasma. 

Der  Erreger  des  Texasfiebers  heißt  demnach  Piroflasma  higeminum. 

Weshalb  Cl.  Schilling  &  K.  F,  Meyer  neuerdings  (1913)  -wieder  die  Bezeichnung  Pirosoma 
anwenden,  ist  unverständlich. 

Vorkommen. 

Im  Laufe  der  Jahre  stellte  es  sich  heraus,  daß  das  Texasfieber  oder  mit  dem- 
selben nahe  verwandte  Krankheiten  der  Rinder  auf  der  Erde  weit  verbreitet  sind. 
Sie  kommen  nämlich  nicht  nur  in  den  warmen  Ländern  vor,  sondern  sind  auch  in 
den  Ländern  des  gemäßigten  Klimas  bis  weit  herauf  nach  Norden  nachgewiesen 
worden.  Die  Erregqr  sind  nicht  dieselben.  Im  Gegenteil.  Es  lassen  sich  unter  den 
in  den  verschiedenen  Ländern  gefundenen  Piroplasmen  weitgehende  Unterschiede 
nachweisen.  In  diesem  Abschnitt  soll  nur  die  durch  Piroflasma  higeminum  hervor- 
gerufene Krankheit,  das  sog.  Texasfieber,  besprochen  werden.  Auf  die  anderen 
beim  Rinde  vorkommenden  Piroplasmen  und  die  durch  sie  verursachten  Kranldieiten 
wird  in  den  nächsten  Abschnitten  eingegangen  werden. 

Auf  dem  amerikanischen  Kontinent  ist  das  Texasfieber  vom  37° — 38"  nörd- 
licher Breite  bis  zum  35"  südlicher  Breite  enzootisch  verbreitet.  Ausgenommen  sind 
hiervon  nur  höhere  Gebirgslagen,  in  denen  die  als  Uber  träger  in  Frage  kommenden 
Zecken,  in  Nordamerika  Boofliilus  annulatus  (Say,  1821)  —  die  meisten  amerika- 
nischen Autoren  nennen  diese  Zecke  Margarofus  annulatus  —  in  Südamerika 
Boofhilus  australis  (Füller,  1899),  B.  argentinus  (Neumann,  1901)  und  B.  microflus 
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(Canestrini,  1888),  nicht  mehr  zu  überwintern  vermögen.  Ebenso  wie  sie  nördUch 
und  südhch  vom  enzootischen  Gebiete  aus  klimatischen  Gründen  auf  die  Dauer  nicht 
leben  können. 

In  den  Vereinigten  Staaten  ist  das  Texasfieber  beschrieben  von  Smith  & 
KiLBORNE  (1889 — 1893),  Dalrymple,  Morgan  &  Dodson  (1898),  Connaway  &  Fran- 
cis (1899)  und  vielen  anderen,  in  Mexiko  von  Segura  (1906),  in  Argentinien  von 
Even  &  Sivori  (1897),  Leclerk  (1897),  de  Leon  (1899),  Lignieres  (1900  usw.),  Torre- 
GiANi  (1901)  u.  a.,  in  Chile  von  Montfallet  ferner  von  Blier  (1914),  in  Kolumbien 
von  Carrasquilla  (1900),  in  Uruguay  von  Sanarelli  usw.  (1897)  und  Knuth  (1905), 
in  Venezuela  von  Ziemann  (1902),  in  Patagonien  von  Richelet  (1910). 

In  Südamerika  verläuft  die  Zeckengrenzhnie  etwas  nördlich  von  Buenos 
Aires  quer  über  den  Kontinent.  In  Argentinien  sind  über  das  örtliche  Vorkommen 
der  Texasfieberzecken  genauere  Beobachtungen  von  Lignieres,  in  Uruguay  von 
Knuth  gesammelt  worden. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Knuth  bildet  in  Uruguay  etwa  der  Kio  Negro  die  südliche 
Zeckengrenze.  Während  nördlich  von  diesem  Flusse  alles  Weideland  mit  Zecken  infiziert  ist,  be- 
findet sich  südlich  vom  Rio  Negro  zunächst  eine  Übergangszone,  in  der  es  zeckenfreie  und  zecken- 
besetzte Estanzien  gibt.  Als  bezeichnend  für  die  Lebensbedingungen  von  BoofMlus  australis  möge 
erwähnt  sein,  daß  in  der  Übergangszone  nur  diejenigen  Estanzien  von  Rinderzecken  befallen  waren, 
deren  Weiden  vornehmlich  Pasto  fuerte,  d.  h.  büschelförmige,  hohe  Steppengräser  (nach  Lignieres 
Stifa  Irachychaeta  und  St.  trichotoma)  aufwiesen.  Offenbar  bieten  diese  Gräser  der  Rinderzecke, 
wie  Lignieres  schon  betont  hat,  einen  willkommenen  Unterschlupf,  während  in  kurzem,  saftigem 
Grase  (Schaf weiden),  ebenso  wie  in  künstlich  angelegten  Weideflächen  (Alfalfares  =  Luzernefelder) 
die  gelegentlich  eingeschleppten  Zecken  bald  zugrunde  gehen.  Nur  ausnahmsweise  waren  in  der 
Übergangszone  auch  Estanzien  mit  Pasto  tierno  (kurze,  saftige  Gräser)  durch  Zecken  infiziert, 
wenn  sie  in  nächster  Nähe  der  großen  Treibestraßen  gelegen  waren,  auf  denen  das  vom  Norden 
Uruguays  kommende  und  sehr  mit  Zecken  behaftete  Vieh  nach  den  Fettweiden  der  südlichen  Be- 
zirke getrieben  wurde. 

Auf  dem  afrikanischen  Kontinent  reicht  das  Verbreitungsgebiet  des  Texas- 
fiebers vom  Mittelländischen  Meere  bis  zum  Kap  der  guten  Hoffnung,  der  geographi- 
schen Breite  nach  also  ebenso  weit  südlich,  wie  in  Südamerika.  Die  Kranldieit  ist 
beschrieben  aus  Ägj^ten  von  Bitter  (1905),  Piot  Bey  (1909),  Dreyer  (1910)  u.  a., 
aus  Tunis  von  Yakimoff  &  Kohl-Yakimoff  (1911),  aus  Algier  von  Sergent  &  Lhe- 
RiTiER  (1913),  aus  Senegal  von  Thiroux  und  Bouet  (1908),  von  der  Elfenbeinküste 
von  BoüET  (1908),  aus  Dahomey  von  Pecaud  (1912),  vom  Niger  von  Bouet  (1908), 
aus  Stanley  Pool  von  Broden  &  Rodhain  (1909),  aus  Deutsch  Südwestafrika 
von  Rickmann  (1904),  aus  Britisch  Südafrika  von  R.  Koch  (1898),  Hutcheon  (1898), 
Edington  (1900),  Gray  &  Robertson  (1904),  Theiler  (1900)  usw.,  aus  Deutsch  Ost- 
afrika von  Lichtenheld  (1906)  u.  a.  Die  Seuche  wird  hier  hauptsächlich  durch  BoO' 
fhilus  decoloratus  (Koch,  1844)  und  B.  australis  (Füller,  1899)  übertragen.  Daneben 
sind  aber  auch  Rhificephalus  appendiculatus  Neumann  (1901)  und  Rh.  evertsi  Neu- 
mann (1897)  als  Überträger  bekannt. 

Wenn,  wie  es  scheint,  innerhalb  dieser  gewaltigen  Ländermasse  gewisse  Abschnitte  wie  z.  B. 
Deutsch- Südwestafrika  nicht  enzootisch  mit  der  Rinderphoplasmose  verseucht  sind,  so  liegt  dies 
offenbar  an  den  klimatischen  Verhältnissen,  die  eine  schrankenlose  Vermehrung  der  gelegentlich 
eingeschleppten  und  mit  dem  Texasfieber  infizierten  Zecken  nicht  zulassen.  Denn  obwohl  das 
Texasfieber  in  früheren  Jahren  mehrfach  aus  Südafrika  und  Argentinien  nach  Deutsch-Südwest- 
afrika eingeschleppt  worden  ist,  hat  es  hier  keine  bedrohliche  Verbreitung  gefunden  (v.  Ostertag, 
1912).  Im  nördhchen  Teil  von  Deutsch-Südwestafiika  hat  Rohde  (nach  peis.  Mitt.)  Boo]ihüus 
decoloratus  bei  Rindern  an  den  ' Seitenteilen  des  Rumpfes  ziemlich  häufig  gefii.nden. 

Auf  dem  australischen  Kontinent  besteht  (ähnlich  wie  in  Südamerika)  im 
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Süden  eine  verhältnismäßig  kleine,  vom  Texasfieber  freie  Zone,  während  der.  ganze 
nördliche  Teil  enzootisch  verseucht  ist.    (Tidswell;  Hunt  &  Collins). 

Vom  asiatischen  Kontinent  und  den  großen  Inselgruppen  des  Stillen  Ozeans 
ist  das  Vorkommen  des  Texasfiebers  u.  a.  gemeldet  worden  aus  Indien  von  Lingaed 
(1902/3),  Baldrey  (1910)  u.  a.,  aus  Holländisch  Indien  von  de  Does  (1900  usw.), 
aus  China  (Tsingtau)  von  Mrowka  (1913),  aus  Indo-China  von  Schein  (1908),  aus 
Formosa  (Japan)  von  Koidzumi  (1912),  von  den  Philippinen  von  Jobling  &  Woolley 
(1904),  aus  Transkaukasien  von  Dschunkowsky  &  Lühs  (1904,  1905,  1909).  Ob 
sich  die  enzootische  Verbreitung  noch  weiter  erstreckt,  ist  nicht  genauer  bekannt, 
sehr  wahrscheinlich  ist  aber,  daß  das  Texasfieber  ebenso  wie  in  Amerika  verhältnis- 
mäßig weit  nach  Norden  herauf  vorkommt.  Als  Überträger  sind  bekannt  Boophilus 
australis  (Füller,  1899)  und  B.  annulatus  calcaratus  (Birula,  1895). 

In  Europa  kommt  das  eigenthche  Texasfieber,  d.  h.  die  durch  Piroplasma 
higeminum  hervorgerufene  Rinderpiroplasmose,  hauptsächhch  in  den  südüchen 
Ländern  vor.  Sie  ist  aus  Portugal  beschrieben  von  Bettencourt  &  Borges  (1907), 
aus  Frankreich  von  Laveran  &  Nicolle  (1899),  aus  Italien  von  Celli  &  San- 
TORi  (1897)  und  Martoglio  (1913),  aus  Sardinien  von  Tebaldo  (1897),  aus  Bulgarien 
von  Markoff  (1916),  aus  Griechenland  von  Cardamatis  (1912)  und  aus  der  Dobrudscha 

von  joRDANOFF  (1917). 

In  allen  diesen  Ländern  ist  die  Zeckengattung  Boophilus  festgestellt  und  als 
Überträger  des  Texasfiebers  angesprochen  worden.  Wir  haben  bereits  gesehen,  daß 
Boophilus  auch  in  den  anderen  Kontinenten  (Nord-  und  Südamerika,  Afrika,  Austrahen, 
Asien)  der  hauptsächlichste  Überträger  dieser  Seuche  ist.  Es  hat  also  den  Anschein, 
als  ob  die  Verbreitung  des  Texasfiebers  sich  mit  der  der  Gattung  Boophilus  deckt, 
mit  anderen  Worten,  daß  eine  enge  Anpassung  zwischen  Piroplasma  higeminum  und 
Boophilus  besteht.  Daß  das  Texasfieber  auch  von  anderen  Zecken  übertragen  werden 
kann,  wissen  wir  von  Südafrika  her,  wo  die  Gattung  Rhipicephalus  gelegentUch 
als  Überträger  in  Betracht  kommt.  Ja,  es  scheint,  als  ob  diese  Krankheit  sich  auch 
in  Ländern  einnisten  kann,  wo  Boophilus  überhaupt  nicht  vorkommt.  So  ist  das 
Texasfieber  aus  England  (Nuttall,  1909  u.  a.)  und  Holland  (de  Jong,  1902,  1903 
und  1904)  bekannt,  obwohl  Boophilus  hier  sicher  nicht  der  Überträger  ist.  Auch 
in  Deutschland,  wo  die  Gattung  Boophilus  gänzlich  fehlt,  kommt  neben  dem  kleinen 
häufigen  Erreger  der  Hämoglobinurie  der  Rinder  {Babesia  bovis)  ein  dem  Texasfieber- 
erreger {Piroplasma  higeminum)  sehr  ähnliches  großes  Piroplasma  vor,  das  hier  aller 
Wahrscheinlichkeit  nach  durch  Haemaphysalis  cinnaharina  punctata  (Can.  &  Fanz. 
1878)  übertragen  wird  (Knuth  &  Meissner  1911)  (vgl.  S.  329f.).  Da  diese  Zecke  auch 
in  England  vorhanden  ist,  so  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  daß  die  Gattung  Haema- 
physalis neben  Boophilus  als  der  natürliche  Überträger  des  Texasfiebers  za  gelten 
hat.  Die  Verbreitung  des  Texasfiebers  würde  sich  demnach  mit  dem  Vorkommen 
dieser  beiden  Zecken  im  wesentlichen  decken. 

Ätiologie. 

Der  Erreger  des  eigentUchen  Texasfiebers  ist  der  von  Smith  &  Kilborne  (1893) 
zuerst  genauer  beschriebene  endoglobuläre  Parasit,  Piroplasma  higeminum  (s.  Fig. 
28  und  29).  Die  charakteristische  Gestalt  dieses  Parasiten  ist  die  Doppelbhnform 
- —  daher  auch  die  von  Smith  &  Kilborne  gebrauchte  Bezeichnung  Pirosoma  hige- 
minum. Es  hegen  dann  zwei  langgestreckte,  birnförmige  Parasiten  in  einem  roten 
Blutkörperchen  und  zwar  gewöhnlich  so,  daß  sie  sich  mit  ihrem  spitzen  Ende  be- 
rühren. Neben  der  Birnform  findet  man  auch  runde,  ovale  oder  lanzettförmig  ge- 
staltete Parasiten.    Die  Birnformen  haben  eine  Länge  von  2 — 4  ju  und  eine  Breite 
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von  1,5 — 2  IX.  Diese  von  Smith  &  Kilborne  angegebenen  Zahlen  werden  von  M'Fa- 
DYEAN  &  Stockman  (1911)  bestätigt;  die  größte  Länge  betrage  4,7  die  durch- 
schnittliche 3,2 — 3,5  [jl;  die  durchschnitthche  Breite  1,6 — 1,7  ^;  der  Durchmesser  der 
kleinen  runden  Formen  etwa  1,5  ^.  Diese  Maße  sind  nicht  unwesentlich,  da  sie 
erster  Linie  instand  setzen,  P. 


Fig.  28. 


luis  m 

higeminum  von  Babesia  bovis  und  den 
anderen  kleinen  Rinderpiroplasmen  zu 
unterscheiden. 

Gegenüber  dem  Plasmodium  der 
menschlichen  Malaria  ist  hervorzuheben, 
daß  die  Piroplasmen  kein  Pigment 
besitzen. 

Untersucht  man  frisches  piroplas- 
menhaltiges  Blut,  so  sieht  man,  daß  die 
Parasiten  eine  Eigenbewegung  aus- 
führen. Besonders  die  kleinen  runden 
Formen  sind  von  verschiedenen  Autoren 
in  lebhafter  Bewegung  beobachtet  wor- 
den. Die  großen  Formen  führen  lang- 
same amöboide  Bewegungen  aus. 

Im  Blute  werden  auch  zuweilen 
freie  Parasiten  angetroffen,  die  durch 
den  Zerfall  infizierter  Blutkörperchen 
frei  geworden  sind,  Sie  dringen  alsbald 
wieder  (mit  dem  stumpfen  Ende  voran)  in  andere  Blutkörperchen  ein,  anderenfalls 
sterben  sie  nach  kurzer  Zeit  ab. 

Die  Vermehrung  des  P.  higeminum  vollzieht  sich  durch  Zweiteilung  und 
zwar  der  Regel  nach  durch  einen  eigenartigen  Knospungsprozeß ,  der  zuerst  von 
Nuttall  &  Graham-Smith  (1908)  genauer  studiert  wurde. 


Piroplasma  higeminum  (Smith  &  Kilborne). 
Original  nach  Theiler. 


Fis-.  29. 


Fig.  30  gibt  die  wichtigsten  Stadien  bei  diesem  Vorgang  in  schematischer  Darstellung.  Ein 
birnförmiger  Parasit  dringt  in  ein  Blutkörperchen  ein  und  rundet  sich  ab.    Es  bilden  sich  zwei 
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symmetrische  Knospen,  die  allmählich,  auf  Kosten  des  Mutterparasiten,  an  Größe  zunehmen. 
Auch  die  Kernsubstanz  wächst  in  die  beiden  Vorsprünge  hinein.  Aus  jedem  dieser  Knospen  wird 
ein  birnf  örmiger  Parasit.  Ein  Restkörper  bleibt  nicht  zurück.  Es  können  natürlich  auch  zwei  Para- 
siten unabhängig  voneinander  in  einem  Blutkörperchen  diese  Teilung  durchmachen,  so  daß  vier 
Tochterparasiten  entstehen;  und  in  seltenen  Fällen  kann  ein  Parasit  vier  Knospen  büden. 


Fig.  30. 


Piroplasma  bigeminum  (Smith  &  Kilborne).  Entwicklung  im  Blute.  Schematisch.  Nach  Nuttall 

&  Graham-Smith  (1908). 

Über  die  Entwicklung  der  Piroplasmen  im  Zeckenkörper  sind  wir  sehr  mangel- 
haft unterrichtet.  Das  Wenige,  das  darüber  und  über  die  Kultur  der  Piroplasmen 
bekannt  ist,  ist  im  IV.  Bd.  dieses  Handbuches  mitgeteilt  worden. 

Im  Eisschrank  läßt  sich  piroplasmenhaltiges  Blut  bis  zu  60  Tagen  infektiös 
erhalten  (Lignieres,  1900,  Rossel,  Weber,  Schütz  &  Miessner,  1904),  während  die 
Parasiten  bei  Brutschrankwärme  schon  nach  8  Tagen  absterben. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Das  Texasfieber  wird  in  der  Natur  ausschließlich  durch  Zecken  übertragen. 
Eine  direkte  Ansteckung  von  Rind  auf  Rind  kommt  nicht  vor.  Es  verdient  hervor- 
gehoben zu  werden,  daß  durch  diese  Feststellung  von  Smith  &  Kjlborne  zum  ersten 
Mal  die  Vermittlung  eines  wirbellosen  Zvnschenwirtes  bei  der  Ausbreitung  einer 
Kxankheit  auf  experimentellem  Wege  nachgewiesen  wurde.  Wie  bereits  erwähnt, 
sind  die  hauptsächlichsten  Überträger  des  Texasfiebers  einige  Arten  der  Gattung 
Boophilus  [Margaropus). 

In  Nordamerika  kommt  als  Überträger  in  Betracht  Boophilus  annulatus  (Say,  1821),  in 
Südamerika  B.  argentinus  (Neum.,  1901)  und  B.  microplus  (Canestrini,  1888),  auf  Kuba  B.  australis 
(Füller,  1899),  in  Südafrika  B.  decoloratus  (Koch,  1844)  und  B.  australis  und  gelegentlich  Rhipi- 
cephalus  appendiculatus  (Neum.,  1901)  und  Rh.  evertsi  (Neum.,  1897),  in  Australien  B.  australis, 
in  Asien  B.  australis  und  B.  annulatus  calcaratus  (Birula,  1895),  in  Südeuropa  B.  annulatus  und  in 
Deutschland  und  England  wahrscheinlich  fl'aemaj^A^/sdis  cinnabarina  punctata  (Can.  et  Fanz.,1878). 

Boophilus  nimmt  den  Infektionsstoff  während  des  Blutsaugens  auf  einem  kranken 
Rinde  auf.  In  der  Zecke  macht  der  Erreger  eine  Entwicklung  durch,  wandert  dann 
in  das  Ei  und  gelangt  so  in  die  Larve.  Da  von  einem  vcUgesogenen  Zeckenweibchen 
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mehrere  Tausende  von  Larven  abstammen  und  diese  nun  die  Krankheit  übertragen 
können,  begreift  man,  wie  leicht  sie  sich  ausbreiten  kann.  Bei  Rhipicefhalus  und 
Haemafhysalis  geschieht  die  Übertragung  in  der  Hauptsache  auch  auf  diese  Art. 
Näheres  über  das  Verhalten  der  Zecken,  siehe  S.  455 f. 

Erfahrungsgemäß  dauert  es  8 — 14  Tage,  bis  ein  Rind,  das  auf  der  Weide  durch 
Zecken  infiziert  worden  ist,  offensichthch  erkrankt.  Bei  künstlicher  Besetzung  mit 
einer  großen  Anzahl  von  Zecken  macht  sich  die  Klrankheit  schon  früher  bemerkbar. 

Auf  künstlichem  Wege  lassen  sich  die  Rinder piroplasmen  durch  subkutane, 
intravenöse,  intraperitoneale,  intrapulmonale  usw.  Injektion  von  virulentem  Blute, 
Aufschwemmung  von  Milz-  oder  Leber brei  usw.  leicht  auf  empfängliche  Rinder 
übertragen.  Es  genügen  hierzu  schon  sehr  Ideine  Mengen  (1  ccm  und  weniger). 
Die  Übertragung  gelingt  sogar,  wenn  man  virulentes  Material  auf  die  skarifizierte 
Haut,  d.  h.  in  die  geöffnete  Lymphbahn  eines  empfänglichen  Rindes  bringt.  Schon 
vom  dritten  Tage  an  nach  der  Infektion  können  gewöhnhch  Piroplasmen  im  Blute 
des  Impfhngs  nachgewiesen  werden. 

Da  erfahrungsgemäß  Rinder,  die  einmal  eine  Piroplasmose  überstanden  haben, 
trotz  Verschwindens  der  Piroplasmen  aus  der  Blutbahn  noch  jahrelang  infektiöses 
Blut  beherbergen  (Schroeder  &  Cotton  haben  12  Jahre  festgestellt  und  Theiler 
vermutet,  daß  das  Blut  solcher  Tiere  für  die  ganze  Dauer  ihres  Lebens  infektions- 
fähig bliebe),  so  gelingt  es  in  der  Regel  auch  leicht,  empfänghche  Rinder  mit 
solchem  anscheinend  ganz  gesunden  Blute  zu  infizieren. 

Sehr  leicht  gelang  der  Nachweis  der  Empfänglichkeit  Knute  (1905)  in  Fray  Bentos  (Uruguay). 
Hier  erkrankten  sämtliche  zu  Versuchszwecken  angekauften  Kinder,  die  aus  den  absolut  zecken- 
freien Gegenden  südlich  von  Buenos  Aires  stammten,  schon  nach  Einspritzung  kleiner  Mengen  Blut 
von  anscheinend  ganz  gesunden  Kindern  aus  der  Nachbarschaft  von  Fray  Bentos.  Dagegen  rea- 
gierten die  dort  geborenen  und  aufgewachsenen  Kinder  auf  Impfung  mit  virulentem  Blute  der 
Kegel  nach  überhaupt  nicht. 

Diese  Erfahrungen  machen  es  verständhch,  daß  scheinbar  ganz  gesunde,  aus 
enzootischen  Texasfiebergebieten  stammende  Rinder  die  Piroplasmen  in  Gegenden 
einschleppen  können,  wo  Zecken  vorhanden  sind,  die  Piroplasmen  aufzunehmen 
und  zur  infektionsfähigen  Reife  zu  bringen  vermögen.  Daß  durch  solche  Rinder 
außerdem  noch  infektiöse  Zecken  eingeschleppt  werden  können,  ist  eine  weitere 
Gefahr,  die  Berücksichtigung  verdient. 

Epizootologie. 

In  epizootologischer  Beziehung  ist  bei  den  Piroplasmen  beachtenswert,  daß 
nicht  alle  Bestände  die  gleiche  Empfänglichkeit  besitzen. 

Schon  den  älteren  nordamerikanischen  Forschern  war  bekannt  gewesen,  daß 
die  eingeborenen  Rinder  der  Südstaaten  zwar  gleichfalls  an  der  Seuche  erkranken 
können,  daß  das  Texasfieber  bei  denselben  aber  nicht  immer  tödlich  verläuft,  sondern 
daß  viele  kranke  Tiere  wieder  genesen.  Die  Resistenz,  welche  gewöhnlich  hinreicht, 
um  eine  Vermehrung  der  als  harmlose  Schmarotzer  wahrscheinlich  in  den  inneren 
Körperorganen  lebenden  Piroplasmen  zu  verhindern,  kann  also  zeitweise  verloren 
gehen.  Es  kommt  zu  einem  Rezidiv.  Meistens  werden  diese  Zustände  dadurch  aus- 
gelöst, daß  andere  Krankheiten  z.  B.  Rinderpest,  Maul-  und  Klauenseuche,  Lungen- 
seuche usw.  auf  die  Tiere  einwirken.  Aber  es  genügen  auch  schon  ungünstige  Witte- 
rungseinflüsse, Strapazen  gelegenthch  langer  Transporte  usw.  Ist  einmal  der  Anlaß 
zur  Vermehrung  der  Piroplasmen  gegeben,  so  kann  das  bis  dahin  vöUig  resistent 
erscheinende  Tier  ebenso  schwer  erki'anken,  wie  ein  aus  der  zeckenfreien  Gegend 
stammendes  und  für  Texasfieber  hochempfänghches  Tier. 
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Fälle  der  letzteren  Art  hat  Knuth  in  Fray  Bentos  (Uruguay)  reichlich  zu  beobachten  Gelegen- 
heit gehabt.  Es  kam  vor,  daß  an  besonders  feuchtschwülen  Sommertagen  und  an  Herbsttagen 
mit  kalten  Kegenschauern  unter  1000  Schlachtrindern  des  groben  Landschlages  (Criollos)  50 — 100 
Stück  die  typischen  Veränderungen  des  Texasfiebers  an  den  inneren  Organen  zeigten  und  daß  sich 
in  ihnen  Piroplasmen  nachweisen  ließen,  während  dies  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  niemals 
der  Fall  war. 

Im  allgemeinen  kann  m9.n  also  sagen,  daß  die  in  den  warmen  Ländern  ein- 
heimischen groben  Rinderrassen,  z.  B.  in  den  La  Plata-Staaten  das  sog.  Criollovieh, 
bedeutend  weniger  empfänglich  sind,  als  die  hochgezüchteten  und  aus  Europa  ein- 
geführten Rinder  und  die  Kreuzungsprodukte  beider  Arten  (Mestizos).  Feucht- 
schwüles Wetter,  Nordwind  oder  Gewitter  reichten  in  Argentinien  und  Uruguay 
zuweilen  schon  aus,  um  unter  dem  Kreuzungsvieh  (Mestizos)  große  Verluste  an 
Texasfieber  hervorzurufen. 

Eine  ähnliche  Wirkung  hat  auch  das  plötzliche  Befallenwerden  der  Mestizos 
von  außerordentlich  vielen  Zecken. 

Ein  Beispiel  möge  dies  zeigen.  Ende  Februar  1901  wm-den  auf  einer  Estanzia  bei  Fray  Bentos 
ca.  1000  etwa  2%  jährige  Rinder  von  einer  Koppel  in  eine  andere  gebracht,  die  kurz  vorher  etwa 
4  Wochen  lang  nicht  mit  Rindern  besetzt  gewesen  war.  Infolge  der  für  die  Zeckenvermehrung 
günstigen  Witterung  waren  in  dieser  Zeit  offenbar  sehr  viele  Larven  aus  den  am  Boden  liegenden 
Zeckeneiern  ausgeschlüpft.  14  bis  20  Tage  später  erkrankten  innerhalb  von  3  Tagen  die  Mehrzahl 
der  1000  in  diese  Koppel  eingebrachten  Rinder  und  es  gingen  300  von  ihnen  an  Texasfiebei'  zu- 
grunde (Knuth,  1905). 

Die  Annahme,  daß  die  höhere  Empfänglichkeit  von  der  geringeren  Dauer  der 
Durchseuchung  mit  Texasfieber  abhängig  sei,  reicht  nicht  aus,  um  diese  auffallenden 
Unterschiede  genügend  zu  erklären.  Denn  die  durch  englisches  Blut  veredeltenMestizos- 
herden  waren  ebenso  wie  das  Criollovieh  ständig  mit  Zecken  in  Berührung  gewesen 
und  hatten  dadurch  Gelegenheit  gehabt,  eine  hohe  natürhche  Resistenz  gegen  Texas- 
fieber zu  erwerben.  Daß  dieselbe  bei  dem  Kjreuzungsvieh  im  Gegensatz  zum  Landvieh 
sich  so  labil  erwies,  kann  wohl  nur  mit  der  allgemeinen  Verfeinerung  der  Tiere  zu- 
sammenhängen. Sicher  spielt  hier  zunächst  die  allgemeine  Verminderung  der  Wider- 
standsfähigkeit gegen  schädliche  Einflüsse  aller  Art,  wie  sie  bei  allen  edlen  Zuchten 
zu  beobachten  ist,  eine  wichtige  Rolle.  Bezüglich  des  Texasfiebers  dürfte  aber  wohl 
noch  die  verminderte  Dicke  der  Haut  von  ganz  besonderer  Bedeutung  sein,  weil  die 
Tiere  dadurch  eines  sehr  wichtigen  natürlichen  Schutzmittels  gegen  die  Zecken  beraubt 
worden  sind. 

Pathogenität. 

Piroplasma  higeminum  ist  nur  auf  Rinder  und  Büffel  übertragbar.  Alle 
anderen  Tiere  verhalten  sich  dagegen  refraktär. 

Die  Mortalität,  sowohl  nach  natürlicher  wie  nach  künstlicher  Infektion, 
schwankt  in  weiten  Grenzen.  In  Nordamerika  wechselt  sie  zwischen  10  und  60%,  ja 
sie  kann  nach  Smith  &  Kilboene  (1893)  bei  den  hochempfänghchen  Rindern  der 
Nordstaaten  bis  über  90%  betragen.  In  Argentinien  beträgt  sie  nach  Lignieres 
(1909)  70—100%  und  in  Südafrika  nach  Theiler  (1906)  50—90%.  Kälber  sind  wider- 
standsfähiger als  erwachsene  Rinder.  Tiere,  die  in  ihrer  Jugend  schon  einmal  eine  In- 
fektion überstanden  haben,  reagieren  oft  bei  späterer  künstlicher  Infektion  mittels 
Blut  oder  Zecken  überhaupt  nicht  oder  nur  äußerst  gering.  Piroplasmen  sind  bei 
solchen  Tieren  nur  sehr  spärlich  oder  unter  Umständen  gar  nicht  nachzuweisen. 

Die  Frage  nach  der  verschiedenen  Virulenz  einzelner  Stämme  von  Piroplasma 
higeminum  ist  noch  nicht  genügend  geklärt.  Es  scheint,  als  ob  in  erster  Linie  die 
Empfängüchkeit  der  Impflinge  hierbei  eine  Rolle  spielt. 
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DscHUNKOWSKY  &  LuHS  (1909)  erwähnen  eine  besondere  Form  des  Texasfiebers,  die  sie 
in  verschiedenen  Gegenden  Transkaukasiens  beobachtet  haben.  Die  Krankheit  verläuft  stürmisch 
in  2 — 3  Tagen,  ist  immer  von  Blutharnen  begleitet  und  zeichnet  sich  durch  große  Sterblichkeit  aus. 
Im  peripheren  Blute  werden  keine  Parasiten  beobachtet,  während  in  den  parenchymatösen  Organen, 
besonders  in  den  Nieren,  fast  alle  Erythrozyten  von  Parasiten  besetzt  sind.  Die  Parasiten  sind  von 
eckiger  oder  klumpiger  Form  und  sehr  chromatinreich.  Sie  finden  sich  gewöhnlich  zu  zweien,  zu- 
weilen einzeln  und  selten  zu  dreien  und  vieren;  in  letzterem  Falle  liegen  sie  kreuzweise. 

Pathogenese. 

Die  Piroplasmen  vermögen  durch  ihren  Parasitismus  im  Blute  mehr  oder  weniger 
sclwere  Schädigungen  des  Gesamtorganismus  (Herz,  Leber,  Niere,  Gefäße,  Milz, 
Darm  usw.)  herbeizuführen.  Es  sind  zwar  keine  spezifischen  Gifte  bisher  isoliert 
worden,  daß  solche  aber  vorhanden  sein  müssen,  beweisen  erstens  die  Veränderungen 
an  den  Epithelien,  besonders  der  Leber  und  der  Nieren,  und  zweitens  die  Tatsache, 
daß  das  Blut  von  Piroplasmose  kranken  Tieren  Antikörper  bildet.  Diese  sind  nament- 
lich bei  Hunden  nachgewiesen  (Schilling  &  Friedrich,  1912,  Schilling,  1913  u.  a.). 

Interessant  ist  die  Feststellung  von  Descazeaux  (1913),  daß  die  Piroplasmen  sich  bei  einer 
künstlichen  Infektion  zunächst  in  der  Nähe  der  Impfstelle  vermehren.  Blut,  das  aus  der  Gegend 
der  Impfstelle  entnommen  wird,  enthält  schon  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Infektion  Parasiten, 
während  Blut  aus  einer  entlegenen  Körperstelle  noch  keine  aufweist.  Erst  nach  Ablauf  der  ,, Inku- 
bationszeit" trifft  man  die  Piroplasmen  im  ganzen  Blutkreislaufe  an. 

Je  nach  der  Virulenz  der  Parasiten  und  der  Empfängüchkeit  der  Rinder  werden 
unter  Umständen  in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  große  Mengen  von  Blutkörperchen 
aufgelöst,  ihr  Hämoglobin  wird  frei  und  tritt  in  das  Plasma  über  (Hämoglobinämie). 
Breinl  &  Annett  (1909)  haben  durch  Experimente  festzustellen  versucht,  wodurch 
das  Auftreten  des  Hämoglobins  im  Serum  bedingt  wird.  Eine  Blutkörperchenauf- 
schwemmung von  kranken  und  gesunden  Hunden  wurde  mit  dem  Serum  von  hoch- 
gradig erkrankten  Tieren  gemischt,  ohne  daß  eine  Blutkörperchenauflösung  stattfand. 
Die  Autoren  schließen,  daß  weder  ein  Isolysin  noch  ein  Autolysin  an  der  Hämolyse 
beteiligt  sei,  sondern  daß  die  Hämoglobinämie  auf  den  Zerfall  der  beim  Austreten 
der  Parasiten  zugrunde  gehenden  Blutkörperchen  zurückzuführen  sei. 

Die  Zahl-  der  roten  Blutkörperchen  kann  von  7  Millionen  pro  cmm  bis  auf 
1  Million  und  darunter  sinken.  (Lignieres  zählte  bei  einem  Tier  kurz  vor  dem  Tode 
31  000!).  Das  um  diese  Zeit  aus  der  Vene  entnommene  Blut  sieht  wässerig  aus  und 
hat  seine  Deckfarbe  fast  ganz  verloren.  Im  mikroskopischen  Bilde  finden  sich  außer- 
ordentlich viele  Reste  von  Erythrozyten,  sog.  Blutschatten,  die  ebenso  wie  die  noch 
vorhandenen  intakten  roten  Blutkörperchen  in  nach  Giemsa  gefärbten  Präparaten 
sehr  blaßrot  aussehen.  In  extremen  Fällen  haben  im  Ausstriche  auch  die  zwischen 
den  roten  Blutkörperchen  liegenden  Stellen  eine  röthche  Farbe  angenommen. 

Descazeaux  (1913)  macht  darauf  aufmerksam,  daß  die  Schwere  der  Blutveränderungen 
nicht  von  der  Zahl  der  Parasiten  abhänge,  sondern  von  deren  Virulenz ;  gerade  bei  den  schwersten 
Fällen  finde  man  häufig  nur  ganz  vereinzelte  Parasiten  im  Blute. 

Die  Hämoglobinämie  führt  weiter  zur  vermehrten  Produktion  von  Galle  (Um- 
wandlung des  Hämoglobins  in  Bilirubin),  zu  Ikterus  und  Hämoglobinurie. 

Barrat  &  Yorke  (1910)  stellten  bei  ihren  Untersuchungen  über  die  Hundepiroplasmose 
fest,  daß  das  Hämoglobin  erst  in  den  Harn  übertritt,  wenn  mehr  als  0,5  Volumprozent  der  roten 
Blutkörperchen  ihren  Farbstoff  an  das  Plasma  abgegeben  haben.  Ferner  fanden  sie,  daß  der  Harn 
viel  mehr  Hämoglobin  enthalten  kann  als  das  Blutplasma;  in  einem  Fall  konnten  z.  B.  12,5%  im 
Harn  nachgewiesen  werden,  während  im  Blutplasma  nur  3,5%  vorhanden  waren.  Der  Blutfarb- 
stoff wird  also  nicht  einfach  durch  die  Nieren  abfiltriert,  sondern  wird  offenbar  erst  in  den  Nieren- 
epithelien  aufgespeichert  und  nachher  von  diesen  ausgeschieden. 
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Fiff.  31. 


Mit  der  Vermehrung  der  Piroplasmen  im  Blute  steigt  die  Körpertemperatui',, 
mit  ihrem  allmählichen  Verschwinden  fällt  sie  Avieder,  um  eine  Zeitlang  subnormal 
zu  werden.  Infolge  des  massenhaften  Zugrunde gehens  der  roten  Blutkörperchen 
entsteht  Anämie  mit  ihren  Folgeerscheinungen.  Magen  und  Darmstörungen  sind 
ein  regelmäßiger  Begleiter  der  Piroplasmose,  Verstopfung  und  Durchfall  wechseln  ab. 

Descazeaux  (1913)  hat  gezeigt,  daß  mit  dem  Zugrundegehen  der  roten  Blutkörperchen 
auch  dio  weißen  häufig  an  Zahl  abnehmen  (Hypoleukozytose).  Dies  ist  ein  prognostisch  schlechtes 
Zeichen.  In  günstig  verlaufenden  Fällen  nimmt  die  Zahl  zu  (Hyperleukozytose).  In  diesem  Falle 
sind  die  Eosinophilen  vermehrt,  desgleichen  die  „kleineu  Mononukleären",  dagegen  ist  die  Zahl 
der  Neutrophilen  und  der  ,, großen  Mononukleären"  vermindert. 

Bei  den  in  Genesung  übergehenden  Fällen  pflegen  die  Piroplasmen  etwa  3  Wochen 

nach  der  Infektion  wieder  aus  der  periphe- 
ren Blutbahn  zu  verschwinden.  Um  diese 
Zeit  treten  dann  mehr  oder  weniger  poly- 
chromatophil gefärbte  und  später  auch  ba- 
sophil gekörnte  rote  Blutkörperchen  auf  (s. 
Fig.  31).  Übersteht  das  Tier  die  Infektion, 
so  werden  beide  Arten  aUmähUch  immer 
spärlicher,  bis  etwa  vom  30.  Tage  an  wieder 
fast  normale  Blut  Verhältnisse  eintreten. 
Meistens  folgen  nach  dem  Überstehen  der 
ersten  Infektion  noch  ein  oder  zwei  Rezi- 
dive, denen  die  Tiere  eventuell  unterhegen 
können.  Der  erste  Rückfall  stellt  sich, 
meistens  4  Wochen  nach  dem  Beginn  der 
Kranldieit  ein.  Das  Überstehen  einer  Piro- 
plasmeninfektion  verleiht  den  Tieren  also 
keine  absolute  Immunität  (immunitas  ste- 
rilisans),  sondern  sie  befinden  sich  im  Zu- 
stande einer  labilen  Infektion,  die  zu 
jeder  Zeit  zu  einem  neuen  Ausbruch  der  Krankheit  führen  kann.  Auf  die  Tat- 
sache, daß  dieser  Zustand  wahrscheinlich  zeitlebens  bestehen  bleibt,  ist  bereits  hin- 
gewiesen worden. 


Basophile  Graiiulat.cn  der  Lrythiozyten. 


Original. 


Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Bei  natürlicher  Infektion  mittels  Zecken  tritt  nach  einer  Inkubationszeit  von 
8 — 14  Tagen,  bei  künsthcher  Infektion  mittels  Blut  (subkutane,  intravenöse,  intra- 
peritoneale Injektion)  bereits  nach  3 — 6  Tagen  Fieber  auf.  Über  den  Verlauf  des 
Fiebers  gibt  Fig.  32  Auskunft.  Etwa  vom  3.  Tage  an  findet  man  im  peripheren  Blute 
Piroplasmen  auf  oder  in  den  roten  Blutkörperchen.  Die  Parasiten  vermehren  sich 
sehr  rasch  und  zerstören  die  roten  Blutkörperchen,  deren  Zahl  auf  Ys  oder  noch 
weniger  zurückgehen  kann.  Dadurch  bekommt  das  Blut  ein  dünnes,  wässeriges 
Aussehen,  was  bereits  beim  Entnehmen  einiger  Bluttropfen  aus  der  Ohrvene  auffällt. 
Die  Gerinnbarkeit  des  Blutes  ist  manchmal  herabgesetzt. 

Die  kranken  Tiere  bleiben  hinter  der  Herde  zurück,  fressen  wenig,  zeigen  sich 
matt  und  hinfällig.  (Sehr  bezeichnend  ist  deshalb  die  spanische  Bezeichnung :  Tristeza 
d.  h.  Traurigkeit.)  Die  Temperatursteigerung  hält  etwa  8 — 12  Tage  an,  um  dann  in 
leichten  Fällen  wieder  zur  Norm  zurückzugehen,  in  schweren,  mit  dem  Tode  endenden 
dagegen  häufig  zuvor  unter  die  Norm  herabzusinken.  In  letzteren  Fällen  zeigen  sich 
die  Tiere  zeitweise  sehr  aufgeregt.    Auch  Sehstörungen  sind  beobachtet  worden. 
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Die  Schleimhäute,  besonders  die  der  Augenhder 
sind  in  diesem  Stadium  meist  stark  gerötet,  auch 
"beobachtet  man,  daß  die  Tiere  Erde  fressen, 
schwankende  Bewegungen  und  Muskelzittern 
zeigen.  Später  werden  die  Schleimhäute  gelb  und 
schließlich  blaß,  falls  das  Tier  zur  Genesung  ge- 
langt. 

Die  Futteraufnahme  ist  während  der  Krank- 
heit erheblich  vermindert  und  hört  schüeßlich  ganz 
auf,  nur  Wasser  wird  meistens  gern  genommen. 
Verstopfungen  wechseln  mit  Durchfall  ab.  Herz- 
schlag und  Atmung  sind  beschleunigt.  In  akuten 
Fällen  zählt  man  90 — -120  Herzschläge  und  60 — • 
100  Atemzüge  in  der  Minute.  Der  Kot  ist  stark 
gelbhch  gefärbt  und  häufig  mit  Schleim  und  Blut- 
gerinnseln gemischt.  Die  Milchabsonderung  läßt 
erhebhch  nach.  Zuweilen  ist  die  Milch  gelblich  oder 
röthch  gefärbt.  Das  Haarkleid  wird  glanzlos,  die 
Tiere  liegen  viel  und  sind  schwer  zum  Aufstehen 
zu  bewegen.  Der  Harn  zeigt  in  schweren  Fällen 
«ine  mehr  oder  weniger  rote  Farbe,  die  schließlich 
dem  Portwein  ähneln  kann  und  besitzt  einen  star- 
ken Eiweißgehalt.  Infolgedessen  schäumt  auch 
der  Harn  beim  Absetzen  und  erstarrt  beim  Kochen 
zu  einer  dunkelbraunen,  gallertigen  Masse.  Die 
Entleerung  des  Harnes  erfolgt  unter  starkem 
Drängen.  Die  Lendengegend  ist  auf  Druck  em- 
pfindUch. 

Die  Dauer  derKrankheit  ist  sehr  verschieden. 
Bei  der  akuten  Form  tritt  der  Tod  meist  schon 
nach  8  Tagen  ein,  nachdem  die  Tiere  in  der  letz- 
ten Zeit  Krämpfe  gezeigt  haben.  In  per  akuten 
Fällen  können  die  Tiere  auch  schlagartig  zu- 
sammenbrechen . 

Bei  der  chronischen  Form  erholen  sich  die 
Tiere  langsam.   Der  Harn  ist  nur  wenig  gerötet. 

Kälber  überstehen  eine  Piroplasmeninfektion 
meistens  fast  ohne  alle  äußeren  Krankheitser- 
scheinungen. Nur  die  gelbliche  Farbe  der  Schleim- 
häute und  des  Kotes  läßt  manchmal  erkennen, 
daß  eine  erhebhche  Zerstörung  von  roten  Blut- 
körperchen stattgefunden  hat. 


^-  ^  ^-  5     ^  #  ^  ^-  £j 


Pathologisch-anatomischer  Befund. 

In  schweren  Fällen  ist  das  subkutane  Bindegewebe  ikterisch  gefärbt,  manchmal 
auch  ödematös  durchtränkt.  Die  Körpermuskulatur  ist  in  der  Regel  blaß,  etwas 
trübe  und  graurot.  In  der  Bauchhöhle  kein  oder  nur  wenig  abnormer  Inhalt;  das 
Bauchfell  ist  glatt.  Die  Milz  ist  stark  vergrößert  (bis  auf  das  Vierfache  des  normalen 
Gewichts),  ihre  Kapsel  gespannt  und  von  stahlblauer  Farbe.  Auf  der  Schnittfläche 
sieht  die  Pulpa  braunrot  aus,  zum  Teil  ist  sie  noch  fest,  zum  Teil  ausfließend.  Das 
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trabekuläre  Gewebe  ist  verwischt,  die  Follikel  sind  vereinzelt  sichtbar  und  vergrößert 
(bis  reiskorngroß).  Auch  die  Leber  ist  stark  vergrößert  und  von  derber  Konsistenz. 
Die  Ränder  sind  meist  leicht  abgerundet.  Auf  der  Oberfläche  sind  manchmal  gelbe 
Flecke  bemerkbar.  Die  Schnittfläche  ist  schokoladen-  oder  graubraun,  die  Zentren 
der  Lobuli  sind  im  Bereiche  der  gelben  Flecke  zitronengelb;  teilweise  ist  die  Läppchen- 
zeichnung kaum  zu  erkennen.  Die  peripher  gelegenen  Leberzellen  sind  trübe  und 
enthalten  oft  Fetttröpfchen,  die  im  Zentrum  der  Azini  gelegenen  Gallenfarbstoff 
und  weisen  in  den  chronischen  Fällen  schwere  degenerative  Erscheinvmgen  auf. 
Die  Gallenkapillaren  und  die  Gallenblase  sind  prall  gefüllt.  Letztere  enthält  eine 
dickflüssige,  grünhche,  klumpig-schleimige  Masse,  die  sehr  treffend  mit  zerkautem 
Gras  verglichen  worden  ist.  Die  Nieren  sind  geschwollen  und  je  nach  dem  Verlauf 
der  Krankheit  von  verschiedener  Farbe  und  Konsistenz.  In  den  akuten  Fällen  ist 
die  Oberfläche  dunkelbraunrot;  auf  der  Schnittfläche,  die  ebenfalls  diese  Farbe  auf- 
weist, ist  die  bekannte  Zeichnung  kaum  zu  erkennen.  Die  Rindensubstanz  ist  braun 
und  getrübt,  die  Marksubstanz  mehr  rötlich.  Die  Epithehen  der  Harnkanälchen  sind 
geschwollen  und  von  Körnchen  durchsetzt.  In  den  chronischen  FäUen  sind  die  Nieren 
blaß  und  schlaff.  In  der  Harnblase,  deren  Schleimhaut  leicht  gerötet  ist,  befindet 
sich  dunkelroter  Harn.  Die  Schleimhaut  des  Labmagens  und  Dünndarms  ist 
etwas  geschwollen  und  gerötet,  manchmal  von  kleinen  Blutungen  durchsetzt;  außer- 
dem zeigt  die  Labmagenschleimhaut  häufig  zahlreiche  kleine  Erosionen. 

In  den  Brustfelkäcken  kein  abnormer  Inhalt.  Die  Lungen  sind  anämisch,, 
sie  zeigen  sonst  nichts  Abnormes.  Die  rechte  Herzkammer  ist  mit  Blut  gefüllt.  Der 
Herzmuskel  ist  graubraunrot,  im  Durchschnitt  trübe  und  trocken.  Unter  dem 
Mikroskop  erkennt  man  trübe  Schwellung,  in  chronischen  FäUen  fettige  Degeneration 
Im  Epi-  und  Endokard  treten  kleine  Blutungen  hervor. 

Das  Knochenmark  der  Röhrenlmochen  ist  im  Bereich  der  Rindenschicht 
gerötet,  blutreich  und  quillt  über  die  Schnittfläche  vor. 

Differentialdiagnose. 

Von  den  übrigen  Rinderpiroplasmosen  läßt  sich  das  Texasfieber  nm'  durch 
die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  unterscheiden.  Die  größte  Ahnhchkeit 
mit  Piroflasma  bigeminum  hat  noch  der  im  folgenden  Abschnitte  zu  besprechende 
Erreger  der  norddeutschen  Hämoglobinurie  der  Rinder,  Babesia  bovis  (bzw.  Babesia 
divergens) .  Beide  sind  jedoch  erhebhch  kleiner,  Avie  aus  der  Beschreibung  der  Parasiten 
ersichtlich  ist  und  unterscheiden  sich  sowohl  in  morphologischer  wie  in  entwicldvtngs- 
geschichtlicher  Beziehung.  Die  übrigen  beim  Rinde  vorkommenden  Piroplasmen 
{Gonderia  mutans,  Theileria  parva,  Th.  annulata)  sind  im  milo-oskopischen  Präparat 
auf  den  ersten  Bück  von  Piroflasma  bigeminum  zu  unterscheiden;  auch  sind  die 
durch  sie  hervorgerufenen  Krankheiten  klinisch  gar  nicht  mit  dem  Texasfieber  zu 
verwechseln. 

Praktisch  wichtig  ist  die  schnelle  und  sichere  Unterscheidung  der  Rinderpiro- 
plasmose  vom  Milzbrand  und  von  der  hämorrhagischen  Septikämie,  da  auch  bei  beiden 
zuweilen  rot  gefärbter  Harn  und  sehr  häufig  blutige  Abgänge  aus  After  und  Nase 
beobachtet  werden.  Abgesehen  von  dem  mikroskopischen  Nachweise  der  Milzbrand- 
bazillen ist  beim  Milzbrande  die  Milzpulpa  von  schwarzer  Farbe  und  teerartig  zer- 
fheßend,  während  sie  bei  der  Piroplasmose,  wenn  auch  stark  hyperämisch,  so  doch 
von  festerer  Konsistenz  und  von  rotbrauner  bis  schokoladenbrauner  Farbe  ist.  Bei 
der  hämorrhagischen  Septikämie  fehlt  die  Milzschwellung. 

Von  der  aus  verschiedenen  Ursachen  entstehenden  Hämaturie  miterscheidet 
sich  das  Texasfieber  durch  das  Fehlen  der  roten  Blutkörperchen  im  Harn. 
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So  hat  z.  B.  Angeloff  ein  im  Ehodopigebirge  (Bulgarien)  vorkommendes  Blutharnen  des 
Rindes  beschrieben,  das,  da  es  ausschließlich  in  Gebirgsgegenden  mit  steilen  Wegen  vorkommt, 
wahrscheinlich  durch  Blutstauungen  im  Gebiet  der  hinteren  Hohlvene  verursacht  wird.  Cleland 
(1911)  erwähnt  eine  in  den  Küstendistrikten  von  Neu-Südwales  bei  Rindern  enzootisch  auftretende 
Hämaturie  (das  sogenannte  Illawarra  Redwater),  bei  der  kleine  angiomatöse  Tumoren  in  der  Blase 
beobachtet  worden  sind.  Larven  von  Pentastomum,  die  in  beträchtlicher  Zahl  in  den  Mesenterial- 
drüsen  gefunden  wurden,  sollen  Ursache  der  Veränderungen  an  der  Blase  und  der  Blutungen  sein. 
Kalkus  (1914)  beschreibt  eine  im  Staate  Washington  bei  Rindern  vorkommende  Hämaturie,  die 
durch  Blutgefäßveränderungen  in  der  Mukosa  der  Blasenschleimhaut  bedingt  wird.  Die  Ursache 
der  Krankheit  ist  noch  völlig  dunkel.  Eine  bei  Santiago  in  Chile  bei  Rindern  auftretende  Hämo- 
globinurie soll  nach  Blier  (1914)  durch  spirochätenähnliche  Parasiten  hervorgerufen  werden 
(vgl.  S.  545). 

Ferner  ist  aus  Guam  in  den  Vereinigten  Staaten  über  eine  Rinderkrankheit  von  Thompson 
(1913  u.  1914)  berichtet  worden,  die  klinisch  mit  dem  Texasfieber  große  Ähnlichkeit  haben  soll. 
Die  Tiere  gehen  an  Entkräftung  zugrunde;  der  pathologisch-anatomische  Befund  stimmt  mit  dem 
des  Texasfiebers  überein.  Der  Hauptunterschied  besteht  in  dem  Fieberverlauf,  der  einen  inter- 
mittierenden Charakter  zeigt.    Piroplasmen  sind  nicht  gefunden  worden. 

Hadwen  (1911,  1917)  besch.eibt  eine  in  Britisch-Columbia  bei  Rindern  vorkommende  Hä- 
maturie oder  hämorrhagische  Zystitis. 

Das  von  Sergent  &  Lheritier  (1919)  und  von  Pasteur-Vallery-Radot  &  Lheritier 
(1919)  aus  Algier  beschriebene,  mit  Hämoglobinurie  verbundene  Gelbfieber  des  Rindes  ist  keir.e 
Piroplasmose. 

Prognose. 

Die  Aussicht  auf  Heilung  ist  sehr  verschieden.  Die  Mortalität  schwankt  von 
5 — 90%,  je  nach  dem  Alter,  der  Rasse  und  dem  Kräftezustand  der  Tiere.  Wie  bereits 
früher  näher  ausgeführt  worden  ist,  überstehen  Kälber  und  Jungrinder  die  Piroplas- 
mose in  den  meisten  Fällen,  ältere  Rinder  dagegen  erliegen  ihr  bis  zu  95%  und 
darüber,  sofern  sie  nicht  schon  durch  früheres  Überstehen  dieser  Seuche  eine  ge- 
wisse Grundimmunität  erworben  haben. 

Behandlung. 

Vorsichtiges  Überführen  der  kranken  Rinder  an  schattige  Plätze  (Bäume, 
kühle,  luftige  Stallungen),  Reinigen  der  Haut  von  den  Zecken,  sorgfältige  Wartung, 
häufiges  Darreichen  frischen  Wassers  vermag  manche  Tiere  am  Leben  zu  erhalten, 
die  ohne  Pflege  der  Seuche  erliegen  würden.  Im  übrigen  empfiehlt  es  sich,  eine  sympto- 
matische Behandlung  einzuleiten  und  Mittelsalze ,  Exzitantien ,  schleimige  Abkochungen , 
Adstringentien,  Kardiaka  usw.  je  nach  Bedarf  zu  verabfolgen. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Bumann  (1910),  Dodd  (1910),  Dschunkowsky 
(1911),  GooDALL  (1914),  Jordanoff  (1917),  Nüttall  &  Hadwen  (1909),  Stockman 
(1909),  Theiler  (1912)  u.  a.  sind  mit  Trypanblau,  einem  von  Mesnil  &  Nicolle 
zuerst  erprobten  Präparat,  gute  Heilerfolge  bei  der  Piroplasmose  erzielt  worden. 

Über  die  chemische  Zusammensetzung  des  Trypanblau  sei  bemerkt,  daß  es  entsteht  durch 
Kombination  von  tetrazotiertem  Tolidin  mit  zwei  Molekülen  der  l,8-Amidonaphthol-3,6-Disulfosäure. 

Allerdings  hat  diese  Behandlung  den  Nachteil,  daß  häufig  an  der  Injektions- 
stelle  Geschwüre  entstehen.  Man  kann  dies  jedoch  dadurch  vermeiden,  daß  man  die 
sterile  Lösung  in  die  Halsvene  spritzt.  Neuerdings  wendet  man  gewöhnlich  eine  2% 
Lösung  an  und  gibt  dem  einzelnen  Tier  50 — 250  ccm  je  nach  Größe  und  Alter  (Goo- 
dall).  Dieser  Autor  hat  seine  Erfahrungen  mit  der  Behandlung  mittels  Trypanblau 
auf  dem  platten  Lande  in  Südafrika  mitgeteilt,  wo  er  manchmal  unter  recht  un- 
günstigen Bedingungen  arbeitete  und  trotzdem  sehr  gute  Resultate  erzielte.  Je 
frühzeitiger  die  Behandlung  einsetzt,  um  so  größer  ist  die  Aussicht  auf  Erfolg. 
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Wenn  bereits  die  Hälfte  der  roten  Blutkörperchen  zerstört  ist,  ist  eine  Rettung  des 
Tieres  kaum  noch  zu  erwarten.    (T heiler,  1912.) 

Descazeaux  (1913)  glaubt,  daß  die  Toxine  der  Pii-opl<asmen  durch  das  Trypanblau  direkt 
neutralisiert  werden,  wodurch  die  Phsgozyten  die  Möglichkeit  bekommen,  ihre  Tätigkeit  auszuüben. 
In  der  Tat  hat  er  festgestellt,  daß  eine  Vermehrung  der  ,, großen  mononukleären  Leukozyten" 
15  Stunden  nach  der  EinsiDritzung  des  Trypanblaus  einsetzt.  Auch  die  Neutrophilen  vermehren 
sich,  während  die  übrigen  Leukozyten  an  Zahl  abnehmen. 

In  Deutschland,  wo  das  Trj^anblau  ebenfalls  zur  Behandlung  der  Rinderpiro- 
plasmose  angewandt  wird,  hat  sich  eine  nachfolgende  Injektion  von  ziemhch  großen 
Mengen  physiologischer  Kochsalzlösung  (5 — 10 — 15 — 251  und  noch  mehr!)  sehr  gut 
bewährt.  (Evers,  1913  und  1915.)  Ein  Nachteil  der  Trypanblauinjektion  ist  der, 
daß  sie  eine  Blaufärbung  der  Haut  und  der  Schleimhäute  zur  Folge  hat,  die  erst 
allmählich  wieder  verschwindet.  Das  sonst  virulente  Blut  von  immunen  Tieren  bleibt 
infolge  der  Trypanblau behandlung  nach  Descazeaux  4 — 5  Monate  lang  wirkungslos 
auf  empfänghche  Tiere  (vgl.  Bumann,  1910).  Quevedo  (1918)  wandte  erfolgreich 
Chininpräparate  an. 

Verhütung. 

Da  das  Texasfieber  in  der  Natur  nur  durch  Vermittlung  von  Zecken  übertragen 
wird,  so  kann  man  gesunde  Rinder  vor  einer  Ansteckung  schützen,  wenn  man  dafür 
Sorge  trägt,  daß  sie  nicht  mit  infizierten  Zecken  in  Bsführung  kommen.  Diese  Maß- 
regel läßt  sich  am  bequemsten  dort  durchführen,  wo  Stallhaltung  mit  Weidebetrieb 
abwechselt.  Die  Tiere  werden  von  allen  erfahrungsgemäß  mit  Zecken  besetzen  Weiden 
(Waldweiden,  Niederungen)  ferngehalten.  Es  muß  ferner  dafür  gesorgt  werden,  daß 
keine  Zecken  mit  der  Streu  oder  mit  dem  Futter  in  den  Stall  eingeschleppt  werden. 
Besondere  Sorgfalt  ist  beim  Zukauf  von  Rindern  geboten;  stammen  solche  Tiere  aus 
einer  Zeckengegend,  so  sind  sie  genau  auf  Zecken  zu  untersuchen  und  nötigenfalls 
von  denselben  zu  befreien  (s.  u.). 

Auch  in  Ländern  wie  z.  B.  in  Deutsch-Südwestafrika,  wo  das  Texasfieber  nicht 
allgemein  verbreitet  ist,  sondern  nur  an  einzelnen  Orten  vorkommt,  dürfte  vielleicht 
in  ähnlicher  Weise  eine  wirksame  Prophylaxe  durchführbar  sein. 

Ganz  anders  muß  sich  dagegen  die  Prophylaxe  in  Ländern  gestalten,  in  denen 
das  Vieh  das  ganze  Jahr  über  auf  der  Weide  ist  und  die  Zecken  überall  verbreitet 
sind.  Denn  da  hier  alle  Rinder  schon  von  den  ersten  Wochen  des  Lebens  an  mit 
Piroplasmen  infiziert  und  infolgedessen  in  hohem  Grade  auf  natürlichem  Wege  immun 
geworden  sind,  würde  die  oben  empfohlene  Vorbeuge  zum  Schutze  gegen  Piroplasmen- 
infektion  zwecklos  sein.  In  Ländern  dieser  Art  z.  B.  in  den  Südstaaten  Nordamerikas, 
in  den  La  Plata- Staaten,  in  Afrika  usw.  ist  vor  allem  dafür  zu  sorgen,  daß  die  in  einigen 
Jahren  in  ungeheuerer  Zahl  auftretenden  Zecken  den  Rinderherden  nicht  verderbUch 
werden. 

Die  enormen  Verluste,  die  auf  diese  Art  dem  Rindviehbestand  der  genannten 
Länder  zugefügt  werden,  sind  im  Kapitel  über  die  Zecken  (s.  S.  475f.  u.  483f.)  be- 
sprochen. Dort  sind  auch  die  Maßnahmen,  die  zur  Bekämpfung  der  Zeckenplage  ange- 
wandt werden,  ausführlich  geschildert  worden.  Hier  wollen  wir  nur  diejenigen  Me- 
thoden kurz  besprechen,  die  zur  Vorbeuge  oder  Bekämpfung  des  Texasfiebers  dienen. 

In  Nordamerika  hat  sich  die  amtliche  Festlegung  der  Zeckengrenze  (s.  Fig.  33)  als  eine 
äußerst  wichtige  Vorbeugungsmaßregel  erwiesen.  An  dieser  Grenze  wird  eine  strenge  Kontrolle 
ausgeübt  über  den  Transport  von  Bindern  aus  der  südlichen  Zeckenzone  in  die  nördliche,  von 
Texasfieberzecken  freie  Zone.  Binder,  die  die  Grenze  passieren  sollen,  werden  gewissen  Quarantäne- 
vorschriften unterworfen.  Zwischen  dem  1.  Februar  und  dem  31.  Oktober  dürfen  Binder  nur  zu 
Schlachtzwecken  aus  der  Texasfieberzone  ausgeführt  werden.    Sie  werden  gebadet  und  müssen 
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innerhalb  14  Tagen  abgeschlachtet  werden.  Auch  für  den  Transport  solcher  Rinder  sind  strenge 
Vorschriften  erlassen. 

In  Argentinien  hat  man  statt  einer  zwei  Linien  quer  durch  das  Land  gezogen.  Die  nördliche 
Zone  ist  dauernd  infiziert,  die  südliche  frei  von  Zecken,  die  dazwischen  liegende  teilweise  infiziert. 
In  der  nördlichen  Zone  ist  der  Verkehr  frei,  sobald  die  Rinder  aber  die  nördliche  Grenze  überschreiten 
wollen,  müssen  sie  untersucht  und  frei  von  Zecken  befunden  werden.  Die  Zwischenzone  erleichtert 
die  Freihaltung  der  südlichen  Zone  von  Zecken. 

Menae,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  l.  Aufl.  VI.  20 
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In  Südafrika  gibt  es  keine  Zeckengrenze,  da  Zecken  überall  im  Lande  vorkommen.  Ein- 
geführte Tiere  werden  an  der  Grenze  strengen  Quarantänevorschriften  unterworfen.  Auch  der 
Verkehr  zwischen  den  einzelnen  Staaten  wird  durch  sehr  viele  Bestimmungen  geregelt. 

Man  hat  sich  in  Nordamerika  nicht  damit  begnügt,  die  Texasfiebergrenze  fest- 
zustellen und  die  nördliche  Zone  von  dieser  Seuche  frei  zu  halten,  sondern  man  ist  seit 
Jahren  eifrig  bestrebt  auch  Teile  der  Texasfieberzone  von  Zecken  zu  befreien.  Dieses 
Bestreben  ist  von  sehr  gutem  Erfolg  gekrönt  gewesen,  denn  es  ist  gelungen,  die 
Zeckengrenze  in  wenigen  Jahren  über  große  Strecken  nach  Süden  zu  verlegen,  während 
sich  die  Texasfieberzone  vor  der  Festlegung  der  Grenze  immer  weiter  nach  Norden 
verschob. 

Nach  GR.A.yEiLL  (1912)  sind  in  den  Jahren  1906—1912  über  400000  Quadi-atküometer  von 
Zecken  befreit  und  die  Quarantänebestimmungen  in  diesen  Gebieten  aufgehoben  worden  (s.  Fig.  33). 

Eine  der  wichtigen  Maßnahmen,  die  zu  diesem  Erfolg  geführt  haben,  ist  das  sog. 
System  des  Weide  wechseis ,  mit  Hilfe  dessen  die  Zecken  auf  einzelnen  Gütern 
gänzlich  ausgerottet  werden  können.  Die  Larven  von  Boofhilus  können  8  Monate 
am  Leben  bleiben,  ohne  Blut  zu  saugen.  Wenn  man  also  sämtliche  Tiere,  die  als  Wirte 
dienen  können,  mehr  als  8  Monate  von  einer  Weide  fernhält,  so  werden  alle  Zecken 
abgestorben  sein.  La  Amerika  hat  man  nun  mit  Rücksicht  auf  diese  Methode  die 
Biologie  von  Boofhilus  annulatus  (Say)  sehr  eingehend  studiert  und  genaue  Daten 
darüber  gewonnen,  wann  z.  B.  sämtliche  Larven  von  Zeckenweibchen,  die  an  einem 
bestimmten  Tage  von  Rindern  abgefallen  sind,  abgestorben  sein  werden.  Mit  Hilfe 
dieser  Daten  hat  man  dann  verschiedene  Systeme  ausgearbeitet,  die  je  nach  den 
örtlichen  Verhältnissen  angewendet  werden  und  zur  Ausrottung  der  Zecken  führen. 
Ein  solches  System  ist  an  der  Hand  der  Fig.  34  nachstehend  kurz  geschildert  (vgl. 
Gbaybill,  1912,  S.  21). 

Fig.  34. 


II 

Hafer. 

Wicken  und  Klee. 


Sobald  das  Futter  kaapp 
wird,  kommt  die  Herde 
auf  Weide  III.   


III 


Mais. 
Wicken. 


— >   

Am  20.  Dezember  sind 
sämtliche  Einder  frei  von 
Zecken.  Zwischen  dem 
20.  Dezember  und  dem 
15.  Februar  wird  die 
Herde  auf  Weide  IV  ge- 
trieben. 


IV 

Baumwolle,  Eoggen  und 
Winter-Leguminosen. 


— >.      1.  März. 
Die    Herde  kann 


auf 

die  nunmehr  zeckenfreie 
Weide  I A  zurückge- 
bracht werden. 


Weidefläche. 

IB 

15.  Oktober.  < 
Die  Herde  wird  auf  Weide  II  ge 
trieben. 


Haus 


Y 

I  A 
1.  Juli. 


Die  Herde  wird  auf  Weide  I B  ge- 
trieben. AUe  Tiere  müssen  von  I  A 
ferngehalten  werden  bis  1.  März 
des  folgenden  Jahres;  bis  dahin  sind 
sämtliche  Zecken  abaestorben. 


Schema  des  Weidewechselsystems.   Nach  Graybill  (1912). 
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Vorbedingung  zur  Anwendung  dieses  Systems  ist,  daß  das  ganze  Gut  sowie  die 
einzelnen  Getreide-  und  anderen  Felder  umzäunt  sind.  Die  Weide  wird  nun  durch 
einen  doppelten  Drahtzaun  (mit  einem  Zwischenraum  von  etwa  5  m)  in  zwei  Flächen, 
I A  und  I  B,  geteilt.  Dadurch  wird  verhindert,  daß  die  Zecken  von  einer  Weide  in 
die  benachbarte  kriechen  (sie  können  ja  nur  kurze  Strecken  zurücklegen)  oder  durch 
Vermittlung  des  Windes  oder  kleiner  Wasserläufe  dorthin  gelangen.  Am  1.  Juli 
werden  sämtliche  Tiere  auf  Weide  I  B  gebracht.  I  A  bleibt  frei  von  allen  Tieren 
bis  zum  1.  März  des  folgenden  Jahres.  Die  Nachkommen  sämtlicher  Zecken,  die  bis 
zum  1.  Juli  von  den  Rindern  abgefallen  sind,  sind  alsdann  —  wie  experimentell 
ermittelt  wurde  —  sicher  abgestorben.  Auf  Weide  I  B  bleiben  die  Rinder  bis  zum 
15.  Oktober  und  kommen  dann  (natürlich  zum  Teil  mit  Zecken  besetzt)  auf  das 
Stoppelfeld  Nr.  II.  Nach  einiger  Zeit  kommen  sie  auf  Feld  Nr.  III.  Alle  Zecken, 
die  am  15.  Oktober  an  den  Rindern  hafteten,  werden  bis  zum  20.  Dezember  bestimmt 
abgefallen  sein.  Andererseits  ist  experimentell  festgestellt  worden,  daß  die  Larven 
von  den  Zecken,  die  möglicherweise  schon  am  15.  Oktober  abgefallen  sind,  frühestens 
nach  dem  15.  Februar  ausschlüpfen  werden.  Die  Rinder  müssen  also  entfernt  werden, 
ehe  die  ersten  Larven  erscheinen,  und  werden  deshalb  am  15.  Februar  auf  Feld  Nr.  III 
getrieben,  wo  sie  bis  zum  1.  März  verbleiben.  Jetzt  ist  die  Weidefläche  I  A  frei  von 
Zecken,  so  wie  auch  die  Rinder  selbst.  Weidefläche  I  B  wird  am  1.  September  ebenfalls 
zeckenfrei  sein  und  die  Felder  II  und  III  am  1.  Oktober. 

Die  übrigen  Methoden,  die  Rinder  durch  Waschen,  Baden  usw.  von  Zecken 
zu  befreien,  sind  in  einem  späteren  Kapitel  im  Zusammenhang  besprochen  worden 
(s.  S.  483f.). 

Immunität. 

Wie  in  dem  Abschnitt  über  die  Epizootologie  bereits  dargelegt  wurde,  können 
anscheinend  gegen  Piroplasmose  immun  gewordene  Rinder  an  Rezidiven  erkranken. 
Dieser  Vorgang  kann  sich  im  Laufe  der  Jahre  mehrmals  wiederholen.  Es  handelt 
sich  bei  der  Rinderpiroplasmose  also  mehr  um  eine  Art  von  Resistenz  (labile  Infektion), 
als  um  eine  eigentliche  Immunität. 

Daß  die  Resistenz  der  Rinder  in  den  verseuchten  Gebieten  keine  angeborene 
oder  natürliche,  sondern  eine  allmählich  erworbene  Eigenschaft  ist,  hat  Knuth  (1905) 
analog  R.  Koch's  Studien  über  die  Malaria  der  Kinder  durch  2  Untersuchungen  an 
Kälbern  in  Argentinien  und  Uruguay  bestätigen  können. 

Im  ersten  Versuche  wiesen  unter  31  etwa  2 — 7  Monate  alten  Kälbern  5  Tiere  (=  16,1%) 
eine  Infektion  mit  Piroplasma  higeminum  auf.  Ferner  zeigten  unter  262  etwa  1 — 4  Monate  alten 
Kälbern  20  Tiere  (=  7,6%)  Piroplasmen.  Außerdem  fanden  sich  bei  weiteren  32  Tieren  (=  12,2%) 
rote  Blutkörperchen  mit  basophiler  Tüpfelung  (ein  Befund,  der  beim  Rinde  fast  stets  gleichzeitig 
mit  der  Piroplasmeninfektion  und  im  Anschluß  daran  erhoben  wird). 

Somit  hatten  also  von  262  Tieren  19,8%  eine  mikroskopisch  nach- 
weisbare Piroplasmeninfektion  durchgemacht.  Dagegen  fielen  die  Blut- 
untersuchungen bei  18  etwa  1 — 4  jährigen  Rindern,  welche  zu  gleicher  Zeit  vor- 
genommen wurden,  völlig  negativ  aus.  Es  ergab  sich  aus  diesen  Untersuchungen 
also  als  Regel:  Je  jünger  die  Kälber  waren,  desto  mehr  Piroplasmen  (oder  getüpfelte 
Zellen  als  Folgen  der  überstandenen  Infektion)  waren  im  Blute  zu  finden.  Da  die 
Zahl  der  Zecken  auf  der  Haut  der  untersuchten  Kälber  zu  jener  Zeit  verhältnis- 
mäßig gering  war,  so  ist  anzunehmen,  daß  in  einer  zeckenreicheren  Jahreszeit  wahr- 
scheinlich noch  mehr  Kälber  mit  Piroplasmen  infiziert  befunden  worden  wären. 
Somit  findet  also  in  frühester  Jugend  eine  intensive  Infektion  der  jungen  Kälber 
statt,  die  aber  nicht  zu  der  tödlichen  Hämoglobinurie  führt,  von  der  die  erst  im 
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späteren  Lebensalter  mit  Piroplasma  bigeminum  infizierten  Rinder  der  Regel  nach 
betroffen  werden.  Die  Widerstandsfähigkeit  der  im  Zeckengebiete  geborenen  Kälber 
gegen  P.  bigeminum  ist  demnach  keine  natürliche  oder  angeborene,  sondern  eine 
erworbene  Eigenschaft.  Sie  ist  im  Verhältnis  zu  den  alten  Tieren  wohl  dadurch 
zu  erklären,  daß  die  blutbildenden  Organe  in  der  Jugend  eine  viel  regere  Tätigkeit 
entwickeln,  als  im  Alter.  Es  ist  allerdings  nicht  ausgeschlossen,  daß  auch  beim  Texas- 
fieber ein  gewisser  Grad  von  Immunität  angeboren  wird. 

Kleine  &  Möllers  (1906)  haben  nämlich  gefunden,  daß  bei  der  Hundeph-oplasmose  die 
im  Blute  der  immunen  Muttertiere  gebildeten  Antikörijer  auch  auf  ihre  Nachkommen  vererbt 
werden.  Diese  geringgradige,  angeborene  Immunität  ist  nach  4  Wochen  bereits  wieder  verschwunden 
und  hat  überhaupt  für  das  Tier  nur  dann  einen  Wert,  wenn  es  innerhalb  dieser  Zeit  einer  An- 
steckung mit  Piroplasmose  ausgesetzt  und  die  passive  Immunität  dadurch  in  eine  aktive  umge- 
wandelt wird.  Bei  Hunden  dürfte  dieser  Fall  in  der  Natur  selten  eintreten,  dagegen  ist  er  fast  die 
Eegel  in  mit  Texasfieber  verseuchten  Ländern. 

Wenn  sich  Kälber  also  ähnlich  verhalten  sollten  wie  Hunde,  d.  h.  wenn  auch 
bei  ersteren  eine  angeborene  Grundimmunität  vorhanden  ist,  so  wird  es  leicht  ver- 
ständlich, weshalb  die  Sterblichkeit  unter  den  Kälbern  von  durchgeseuchten  Kühen 
viel  geringer  ist  als  unter  Rindern,  die  aus  einer  texasfieberfreien  Gegend  stammen. 

Auch  noch  nach  einer  anderen  Richtung  hin  bestehen  in  epizooto logischer  und 
in  immunisatorischer  Beziehung  zwischen  der  Malaria  der  Kinder  und  dem  Texas- 
fieber der  Kälber  große  Ähnlichkeiten,  nämlich  in  bezug  auf  die  hohe  Morbidität  und 
Mortalität. 

Während  bisher  allgemein  angenommen  wurde,  daß  die  Empfänglichkeit  und  Sterblichkeit 
der  Kälber  an  Texasfieber  im  enzootischen  Gebiete  verschwindend  klein  sei,  hat  Knuth  die  Beob- 
achtung gemacht,  daß  in  bestimmten  Zeckenjahren  (z.  B.  in  Uruguay  im  Jahre  1901)  auch  die 
Kälber  sehr  schwer  an  Texasfieber  erkranken  und  zum  Teil  daran  zugrunde  gehen  können.  In  den 
auf  diese  gefährlichen  Zeckenperioden  folgenden  Jahren  sind  dann  die  Verluste  durch  Texasfieber 
in  den  betreffenden  Beständen  nur  sehr  gering  gewesen.  Vielleicht  läßt  sich  die  letztere  Tatsache 
dadurch  erklären,  daß  durch  die  enorme  Quantität  der  Piroplasmeninfektionen  eine  erhöhte 
Kesistenz  bei  den  Kälbern  geschaffen  wurde.  Denn  von  der  Malaria  ist  durch  Egbert  Koch 's  Unter- 
suchungen bekannt,  daß  die  stärkere  Kesistenz  der  Erwachsenen  in  gewissen  Malariagegenden 
durch  eine  erhöhte  Sterblichkeit  der  Kinder  erkauft  wird.  Dempwolf  fand  ferner,  daß  dort,  wo 
die  Quantität  der  Malariainfektionen  gering,  auch  die  Mortalität  und  Morbidität  der  Kinder  gering, 
daß  aber  dort,  wo  sie  hoch  ist,  auch  die  bei  den  Erwachsenen  resultierende  Immunität  durch  hohe 
Kindersterblichkeit  erkauft  werden  muß.  Zu  ähnlichen  Schlüssen  ist  auch  Ollwig  gekommen. 
Die  Auffassung  Dempwolf's,  daß  eine  absolute  Malariaimmunität  nur  unter  dem  ständigen  Eeiz 
der  Infektion  gewonnen  wird  und  daß  die  so  erworbene  sich  unter  diesem  ständigen  Eeiz  erhält, 
trifft  also  auch  für  das  Texasfieber  zu. 

Durch  Versuche  von  Lignieres  (1900 — 03)  sowie  Theiler  (1908)  und  Stock- 
MAN  ( 1908)  ist  festgestellt,  daß  das  Überstehen  einer  Infektion  mit  Rinderpiroplas- 
men  von  bestimmter  Herkunft  unter  Umständen  keine  Immunität  verleiht  gegenüber 
einer  Piroplasmeninfektion  anderer  Herlcunft.  So  erwiesen  sich  gegen  die  franzö- 
sische Hämoglobinurie  (Mal  de  brou)  immun  gewordene  Rinder  nicht  immun  gegen 
die  Infektion  mit  argentinischen  Rinder piroplasmen.  Dasselbe  zeigte  sich  bei  einem 
Vergleich  von  englischem  und  süd-  afrikanischem  Redwater. 

Dagegen  ervnesen  sich  nach  Theiler  die  nach  dem  Burenkriege  aus  Madagaskar, 
Texas  und  Queensland  importierten  Ochsen  im  allgemeinen  immun  gegen  das  süd- 
afrikanische Redwater.  Die  bei  denselben  beobachteten  geringen  Verluste  können 
als  Rezidive  gedeutet  werden.  Da  andererseits  auch  unter  den  südafrikanischen 
Rindern,  mit  denen  die  aus  jenen  Ländern  importierten  gemeinsam  weideten,  keine 
Fälle  von  Redwater  auftraten,  so  dürften  die  fremden  Piroplasmen  nicht  virulenter 
gewesen  sein,  als  die  südafrikanischen.    Theiler  ist  der  Ansicht,  daß  es  jetzt  in  be- 
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stimmten  Teilen  Transvaals  nicht  mehr  ausschließlich  südafrikanische  Piroplasmen, 
■sondern  eine  Mischung  derselben  mit  fremdländischen  gäbe. 

Akklimatisation. 

Bei  der  Einfuhr  europäischer  Rinder  in  tropische  oder  subtropische  Texasfieber- 
länder spielt  die  Akklimatisation  an  die  neuen  Lebensbedingungen  eine  um  so  größere 
Rolle,  je  älter  die  Tiere  sind.  Es  empfiehlt  sich  daher,  möghchst  junge  Tiere  zu  impor- 
tieren, weil  diese  sich  leichter  anzupassen  vermögen  und  auch  die  natürliche  Piro- 
plasmeninfektion  mittels  Zecken  besser  überstehen.  Die  Einfuhr  erfolgt  am  besten 
im  Winter  bzw.  in  der  Trockenzeit,  weil  erfahrungsgemäß  während  dieser  Zeit  die 
geringsten  Verluste  an  Texasfieber  bei  den  importierten  Tieren  auftreten. 

Schutzimpfung. 

Die  ersten  Immunisierungsversuche  gegen  das  Texasfieber  wurden  mit  reinem 
Virus  ausgeführt.  Schröder,  Francis,  Pound,  Tidswell,  Hutcheon  u.  a.  haben  in 
Nordamerika,  Austraüen  und  Südafrika  mit  dieser  Methode  recht  gute  Resultate 
erzielt.  Virulentes  piroplasmenhaltiges  Blut  wurde  den  zu  impfenden  Tieren  in  nicht 
zu  geringen  Mengen  (10  ccm)  subkutan  eingespritzt.  Die  Impfung  soll  in  der  kalten 
Jahreszeit  und  nur  an  jungen  Tieren  vorgenommen  werden. 

Chambers  &  Smith  (1914)  haben  mit  folgender  Methode  gute  Erfolge  bei  Rindern  gehabt, 
die  von  England  nach  JSTordrhodesia  importiert  wurden.  Zunächst  erhalten  die  Tiere  subkutan 
10  ccm  Zitratblut,  das  Piroplasma  higeminum  und  Anaplasma  centrale  enthält  und  von  Rindern 
aus  Pretoria  stammt,  sodann  14  Tage  später  4 — 6  ccm  Blut,  das  P.  higeminum  und  Änaplasma 
marginale  enthält  und  von  Tieren  aus  Süd-  und  Nordrhodesia  entnommen  ist.  Die  Impfinge  sollen 
jung  (10 — 15  Monate)  und  nicht  zu  fett  sein.    Die  beste  Impfzeit  ist  April  und  Mai. 

Eine  weniger  gebräuchliche  Methode  der  Schutzimpfung  gegen  das  Texasfieber 
besteht  darin,  daß  mit  Blut  voUgesogene  Zecken  zerrieben,  der  entstehende  Brei 
mit  Wasser  verdünnt  und  den  Rindern  unter  die  Haut  gespritzt  wird  (Dalrym- 
PLE,  Morgan  &  Dodson).  Connaway  &  Francis  versuchten  einen  milden  Verlauf  der 
Krankheit  dadurch  zu  erzielen,  daß  sie  den  Impflingen  mit  Piroplasmen  infizierte 
Larven  oder  Nymphen  von  BoopMlus  annulatus  auf  die  Haut  setzten. 

Impfversuche  mit  abgetöteten  Piroplasmen  haben  keinen  nennenswerten  Erfolg 
gehabt.  Ebensowenig  gelingt  eine  passive  Immunisierung  mit  Blutserum  von  Rindern, 
die  das  Texasfieber  überstanden  haben.  Dagegen  ergab  eine  von  Motas  angewandte 
Methode  recht  gute  Resultate.  Hoch  virulentes  Virus  wurde  mit  Galle  vermischt 
und  den  Impflingen  eingespritzt.  Die  Tiere  zeigten  sich  gegen  nachherige  tödliche 
Impf  dosen  immun. 

Durch  zahlreiche  Impfungen  in  Nord-  und  Südamerika,  Austraüen  und  Afrika 
(Tidswell,  Pound,  Hunt,  Connaway  &  Francis,  Schröder,  Theiler,  Knuth)  ist  dar- 
getan, daß  Rinder  durch  subkutane  Einverleibung  von  defibriniertem  Blute  junger 
Kälber,  die  das  Texasfieber  im  leichten  Grade  überstanden  haben,  gegen  eine  schwere 
natürliche  Zeckeninfektion  geschützt  werden  können. 

Beispielsweise  erkranken  nach  den  Angaben  von  Francis  bei  iVnwendung  dieser  Methode 
nur  3%  an  Impffieber  und  nur  noch  5%  nach  der  Impfung  an  der  Zeckeninfektion. 

Knuth  bestätigte  in  Uruguay  die  auch  an  anderen  Orten  gemachte  Erfahrung,  daß  die 
Impfungen  am  zweckmäßigsten  in  den  Wintermonaten  auszuführen  und  daß  die  Impflinge  mindestens 
2  Monate  lang  durch  Füttarung  im  Stall  vor  einer  starken  Zeckeninfektion  zu  schützen  sind. 

LiGNiERES,  der  länger  als  ein  Dezennium  seine  in  Argentinien  ausgearbeitete 
Impfmethode  gegen  das  Texasfieber  geheim  gehalten  hatte,  hat  darüber  im  Jahre 


310 


P.  K^'UTH  und  P.  J.  DU  ToiT. 


1911  nähere  Angaben  gemacht.  Hiernach  gestaltet  sich  das  LiGNiEREs'sche  Inipf- 
verfahren  folgendermaßen  (s.  Fig.  35  und  36). 

Der  erste,  intravenös  anzuwendende  Impfstoff  wh'd  aus  Blut  hergestellt,  das  sehr  reich  an 
P.  iigeminum  ist  und  30  Tage  lang  bei  5 — 8"  C  aufbewahrt  Avorden  war.  10  Tage  später  folgt  eine 
zweite,  subkutane  Injektion  von  ebensolchem  Blute,  das  aber  nur  2  Wochen  unter  denselben  Be- 
dingungen aufbewahrt  worden  ist.  Schließlich  erhält  das  Rind  eine  dritte  Injektion  von  1  ccm  Blut, 
das  Babesia  argentina  enthält,  das  Lignieres  als  einen  besonderen  vom  P.  bigeminum  verschiedenen 
Parasiten  ansieht.  Die  Reaktion  nach  den  einzelnen  Impfungen  ist  je  nach  der  Empfänglichkeit 


Fig.  35  a. 


Piroplasmosen. 
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der  Tiere  und  der  Virulenz  der  Impfstoffe  verschieden.  Jeder  Piroplasmenstamm,  der  sich  virulenter 
erwies,  als  die  schon  gesammelten,  wurde  dem  Vakzin  beigefügt. 

Kälber  bis  6  Monate  alt  impfte  Lignieres  nur  subkutan  mit  dem  2.  und  3.  Vakzin.  Später 
vereinigte  er  beide  Impfungen  in  eine  einzige.  Dieser  durch  Sammeln  der  verschiedensten  Stämme 
polyvalent  gewordene  Impfstoff  soll  wirksamer  sein,  als  das  Blut  von  sogenannten  „recovered 
animals". 

Für  die  Impfung  erwachsener  und  hochgezüchteter  Tiere,  bei  der  häufig  schwere,  lebens- 


gefährliche Keaktionen  einzutreten  pflegen,  erwies  sich  Blut,  das  sehr  reich  an  Piroplasmen  war 

Fig.  36. 


und  während  der  Aufbewahrung  in  kühler  Temperatur  eine  tief  dunkelrote  Farbe  annahm,  am 


Lignieres  hat  über  weitere  Verbesserungen  seiner  Impfmethode  noch  folgendes 
berichtet. 

Ausgehend  von  der  Beobachtung,  daß  der  erste  Vakzin  desto  wirksamer  ist,  je  mehr  sich  die 
Virulenz  der  Piroplasmen  vermindert,  zeigte  Lignieres,  daß  dunkelrot  gewordenes,  virulentes  und 
an  Piroplasma  Mgeminum  sehr  reiches  Blut  nach  Filtration  durch  ein  genügend  poröses  Filter  im- 
stande ist,  bei  intravenöser  Verimpfung  einen  bestimmten  Grad  von  Immunität  zu  verleihen. 
Bei  subkutaner  Anwendung  tritt  dies  dagegen  nicht  ein.  Lignieres  nimmt  nun  an,  daß  das  Fil- 
trat  ein  hämolytisches  Toxin  der  Piroplasmen  enthält,  dem  sich  die  roten  Blutkörperchen  allmäh- 
lich anpassen  und  infolgedessen  mehr  oder  weniger  refraktär  werden. 

Ebenfalls  verleiht  im  Vakuum  bei  37 — 40"  C  getrocknetes  Blut,  das  keine  lebenden  Piro- 
plasmen mehr  enthält,  einen  gewissen  Grad  von  Immunität  oder  vielmehr  Resistenz,  der  allerdings 
erst  nach  einigen  Tagen  nachweisbar  ist. 

Zu  demselben  Resultat  gelangte  Lignieres,  als  er  defibriniertes,  an  Piroplasmen 
reiches  Blut  gefrieren,  7 — 8  Stunden  auf  Eis  halten  und  dann  bei  Zimmertemperatur 
auftauen  ließ.  Die  auf  diese  Weise  erhaltene,  tief  dunkel  gefärbte  Flüssigkeit  verlieh 
ebenfalls  einen  gewissen  Grad  von  Immunität.  Der  Impfstoff  muß  aber  innerhalb 
2 — 3  Tagen  zur  Anwendung  kommen,  weil  seine  Wirkung  später  nachläßt.  Das  Toxin 
wird  scheinbar  durch  das  freie  Hämoglobin  (oder  seltener  Methämoglobin)  zerstört. 

Als  ersten  Impfstoff  benutzte  Lignieres  hinfort  einen  Vakzin,  der  nach  einer 
von  diesen  3  zuletzt  aufgezählten  Methoden  hergestellt  worden  war.  Die  beiden 
anderen  Impfstoffe  blieben  unverändert. 

Durch  Eintrocknen  oder  Gefrierenlassen  von  Blut,  das  Babesia  argentina  enthält,  einen  ähn- 
lichen Vakzin  zu  gewinnen,  gelang  nicht,  da  dieser  Parasit  seine  Virulenz  auch  noch  nach  dem 
Gefrieren  beibehält. 


Impfung  in  die  Ohrvene.   Nach  Lignieres  (1903). 


geeignetsten. 
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LiGNiEREs  hat  mit  der  dreifachen  Impfung  bereits  23  000  Tiere  geimpft.  Be- 
sonderen Wert  legt  der  Autor  darauf,  daß  bei  der  Herstellung  des  Vakzins  diejenigen 
Piroplasmenstämme  verwendet  werden,  die  dort  vorkommen,  wohin  die  zu  impfen- 
den Tiere  geschickt  werden  sollen.  Geimpfte  Tiere  dürfen  nicht  vor  Ablauf  eines  Monats 
nach  der  letzten  Impfung  der  natürlichen  Zeckeninfektion  ausgesetzt  werden.  In 
Gegenden,  wo  Zecken  das  ganze  Jahr  über  vorkommen,  ist  eine  Revakzination  über- 
flüssig. Anzuraten  ist  dieselbe  aber  in  solchen  Fällen,  wo  Tiere  2  Jahre  lang  aus  der 
mit  Zecken  infizierten  Gegend  entfernt  worden  sind. 
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b)  Die  durch  Bahesia  bovis  (Babes,  1888) 
verursachte  Piroplasmose. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Weiderot,  Weideseuche,  seuchenhafte  Hämoglobinurie,  Blutharnen,  Eotharneu,  Eotnetzen, 
Färben,  Eöten,  Siechen,  rotes  Wasser,  Sommerrot,  Maienseuche,  Maiensperre,  Waldkrankheit, 
Aurot,  Feldrot,  Holzkrankheit,  redwater,  mal  de  bois,  mal  de  brou  usw. 

Geschichtliches. 

Eine  als  Blutharnen  oder  mit  ähnlichem  Namen  bezeichnete  Krankheit  der 
Rinder  war  in  verschiedenen  Ländern  Europas  schon  um  die  Mitte  des  neunzehnten 
Jahrhunderts  beobachtet  und  von  Tierärzten  beschrieben  worden.  Sie  trat  haupt- 
sächlich im  Frühjahr  und  Sommer  auf,  sobald  die  Tiere  auf  Plätze  gebracht  ^Aoirden, 
die  in  der  Nähe  von  Wäldern  oder  sumpfigen  Weiden  lagen.  Als  Kranldieitsursache 
wurde  u.  a.  das  Fressen  von  Erlengestrüpp  und  sauren  Gräsern  beschuldigt.  So  ist 
z.  B.  über  Blutharnen  aus  der  Schweiz  von  Blaser  (1834),  aus  verschiedenen  Teilen 
Deutschlands  von  Henninger  (1878),  von  Krebs  (1883),  von  Lechner  (1883),  von 
Hink  (1886,  1888)  berichtet  worden. 

Die  wahre  Natur  der  Kranldieit  wurde  jedoch  erst  erkannt,  nachdem  Babes 
(1888)  in  Rumänien  und  Smith  &  Kilborne  (1888/89)  in  Nordamerika  bei  einer 
ganz  ähnlichen  Krankheit  Piroplasmen  als  Erreger  und  Zecken  als  ihre  Über- 
träger nachgewiesen  hatten.  Ihren  Feststellungen  folgten  bald  entsprechende  aus 
Finnland  durch  v.  Hellens  (1891),  Krogius  &  v.  Hellens  (1894),  Kossel  &  Weber 

(1900)  ,  aus  der  römischen  Kampagna  durch  Celli  &  Santori  (1897),  aus  der 
Lombardei  durch  Ziemann  (1898),  aus  Rumänien  durch  v.  Betegh  (1898),  aus  Bul- 
garien durch  Markoff  (1916),  aus  der  europäischen  Türkei  durch  Nicolle  &  Ann 
Bey  (1899),  aus  Frankreich  durch  Lignieres  (1900),  aus  Norwegen  durch  Kragerüd 

(1901)  ,  aus  Deutschland  durch  Jagkschath  (1901),  Ziemann  (1901),  Nevermann  (1901), 
KossEL,  Weber,  ScnijTZ  &  Miessner  (1904),  aus  HoUand  durch  de  Jong  (1904), 
Vrijbürg  (1913),  aus  Finnland  durch  Hinderson  (1909,  1910),  aus  England  durch 
McFadyean  &  Stockman  (1911),  aus  Schweden  durch  Bergmann  &  Waxberg 
(1917)  usw. 

Inzwischen  hat  sich  gezeigt,  daß  die  in  den  verschiedenen  Teilen  Europas  bei 
Rindern  entdeckten  Piroplasmen  nicht  ein  und  dieselbe  Art  darstellen,  sondern 
untereinander  verschieden  sind.   Man  kann  bis  jetzt  mit  Sicherheit  2  Arten  unter- 
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scheiden,  nämlich  Piroplasma  higeminum  und  Babesia  bovis.  Vielleicht  werden  sich 
in  Zulcunft  noch  weitere  finden.   (Knüth  &  Meissner,  1911,  Knuth  1912,  1913,  1914). 

Zu  Babesia  bovis  dürften  auch  die  in  Frankreich  von  Lignieres  (1900)  und  Moussu 
(1900)  bei  Rindern  gefundenen  kleinen  Babesien  zu  rechnen  sein,  ebenso  die  in  Holland 
von  DE  JoNG  (1904)  und  Vrijburg  (1913)  nachgewiesenen,  dagegen  halten  M'Fadyean 
Sc  Stockman  (1911)  die  von  ihnen  in  England  entdeckten  Piroplasmen  für  eine  selb- 
ständige Art,  die  sie  Piroplasma  diver gens  nennen.  Vrijburg  (1913)  macht  besonders 
darauf  aufmerksam,  daß  die  in  Holland  bei  Rindern  vorkommenden  Piroplasmen 
nicht  identisch  seien  mit  Babesia  divergens  in  England,  dagegen  in  jeder  Beziehung 
mit  der  in  Deutschland  verbreiteten  Art  Babesia  bovis  übereinstimmen.  Später 
(1918)  kommt  Vrijburg  zu  der  Überzeugung  (die  auch  unserer  Auffassung  ent- 
spricht), daß  Babesia  bovis  und  B.  divergens  identisch  miteinander  seien.  Bei  einigen 
Stämmen  von  B.  bovis  divergieren  die  beiden  Parasiten  mehr  als  bei  anderen.  Es 
finden  sich  aber  sämtliche  Übergänge.  Dieselbe  Erfahrung  haben  wir  häufig  bei  der 
Hämoglobinurie  der  Rinder  in  Deutschland  machen  können. 

In  diesem  Abschnitt  soll  nur  die  eine  Art,  Babesia  bovis,  der  Erreger  der  mittel- 
und  nordeuropäischen  Hämoglobinurie  des  Rindes  besprochen  werden.  Die  Angaben 
von  M'Fadyean  &  Stockman  usw.  über  die  Hämoglobinurie  in  England  und  deren 
Erreger,  Babesia  ,, divergens"  {=  bovis)  sollen,  der  besseren  Übersicht  halber,  im 
nächsten  Kapitel  gesondert  besprochen  werden. 

Yorkommen. 

Soweit  sich  bis  jetzt  übersehen  läßt,  ist  Babesia  bovis  überall  dort  zu  finden, 
wo  ihr  Überträger  Ixodes  ricinus  L.  (der  sog.  Holzbock)  zu  leben  vermag.  Es  sind 
dies  waldreiche  Gegenden  und  sumpfige  Niederungen.  Das  Blutharnen  ist  infolge- 
dessen inselartig  im  Lande  verstreut  anzutreffen.  Bemerkenswert  ist  die  Tatsache, 
daß  die  Hämoglobinurie  in  manchen  Gegenden  nicht  vorkommt,  wo  Ixodes  ricinus 
massenhaft  vorhanden  ist  (z.  B.  in  der  Umgebung  von  Berlin).  Hier  spielen  offenbar 
klimatische  oder  andere  Verhältnisse  eine  Rolle,  derart,  daß  der  Erreger  sich  an  diesen 
Stellen  nicht  fortzupflanzen  vermag.  Daß  solche  nicht  infizierte  Zecken  sehr  wohl 
imstande  sind,  die  Krankheit  zu  übertragen,  ist  experimentell  festgestellt. 

Ätiologie. 

Nach  Kossel,  Weber,  ScHijTZ  &  Miessner  (1904)  sind  die  Piroplasmen  des 
deutschen  Rindes  Gebilde,  die  in  ihren  kleinsten  Formen  eine  Größe  von  höchstens 
einem  Sechstel  des  Durchmessers  der  roten  Blutkörperchen  haben  und  eine  rundliche 
Gestalt  mit  mehr  oder  weniger  unregelmäßigem  Rand  aufweisen.  Die  Randzone 
nimmt  den  Farbstoff  stärker  auf  als  die  Mitte,  so  daß  oft  der  Parasit  ringförmig 
erscheint.  Zuweilen  haben  die  Parasiten  p.ehr  gestreckte  Gestalt  und  Hegen  dann  quer 
über  das  Blutkörperchen  ausgebreitet.  Ferner  finden  sich  größere,  rundliche  oder 
an  einem  Ende  zugespitzte  und  in  letzterem  Falle  birnförmige  Parasiten  bis  zur 
Größe  von  einem  Drittel  bis  zur  Hälfte  des  Durchmessers  der  Ery- 
throzyten.   Die  charakteristische  Form  ist  die  der  Doppelparasiten. 

Unsere  eigenen  Beobachtungen  über  den  Erreger  der  Hämoglobinurie  in  Deutsch- 
land stimmen  vollkommen  mit  denen  überein,  die  Vrijburg  (1913)  in  Holland  ge- 
macht hat. 

Dieser  Autor  schreibt:  ,,Die  Form  war  unregelmäßig  rundlich  oder  schlank.  .  .  .  Die  schlanken 
Formen  hatten  ein  stumpfes,  abgerundetes  und  ein  zugespitztes  Ende,  und  ausnahmsweise  eine 
Länge  von  2,5  fj,,  weitaus  die  meisten  waren  nur  1,5  bis  (höchstens)  2  /u  lang.  Die  rundlichen  (amö- 
boiden) Formen  hatten  einen  Durchmesser  von  1  bis  (höchstens)  1,5  f.i.  In  den  Blutkörperchen 
wurden  mehr  Einzel-  als  Doppelparasiten  gesehen." 
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Gelegentlich  findet  man  einen  schlanken,  fast  stäbchenförmig  ausgezogenen 
Parasiten,  der  eine  Länge  von  3  ju  hat;  jedenfalls  aber  zeigen  die  angegebenen  Maße, 
daß  Bahesia  bovis  erhebhch  kleiner  als  P.  bigeminum  ist.  Wie  bereits  erwähnt,  können 
die  Doppelparasiten  in  einem  spitzen  Winkel  zusammenhegen  oder  auch  weit  diver- 
gieren —  bis  zu  einem  Winkel  von  ISO"  (s.  Fig.  37  und  Taf.  2,  Fig.  2). 

Die  Vermehrung  der  B.  bovis  erfolgt  nach  unserer  Beobachtung  durch  einfache 
Zweiteilung.  Vrijburg  (1918)  erwähnt  allerdings,  daß  er  auch  Eoiospungsstadien, 
ähnhch  wie  bei  P.  bigeminum  gesehen  hat  (s.  Fig.  30).  Diese  dürften  jedoch  außer- 
ordenthch  selten  sein,  denn  wir  habien  ein  echtes  Eoiospungsstadium  in  unseren  Präpa- 
raten niemals  beobachtet. 

An  dieser  Stelle  wollen  wir  auf  eine  Bemerkung  von  Fülleborn  (1908)  hinweisen,  wonach 
er  bei  einem  experimentell  übertragenen  Fall  von  nordeuropäischer  Einderhämoglobinurie  die 
Bahesia  &oms-Parasiten  gar  nicht  selten  in  Kreuzform  angeordnet  gesehen  hat.   Demnach  scheine 


Fig.  37. 


Bahesia  bovis  (Baues).  Verschiedene  Entwicklungsstadien.  Nach  Vrijburg  (1918). 


dem  Vorkommen  von  in  Kreuzform  angeordneten  Parasiten  keine  für  die  Systematik  der  Babesieu 
ausschlaggebende  Bedeutung  zuzukommen.  An  der  Kichtigkeit  der  Beobachtung  eines  in  der 
Protozoenkunde  so  erfahrenen  Forschers  wie  Fülleborn  dürfen  wir  nicht  zweifeln.  Andererseits 
müssen  wir  betonen,  daß  diese  einzig  dastehende  Beobachtung  von  keiner  anderen  Seite  bisher 
bestätigt  worden  ist;  wir  selbst  haben  bei  der  Durchmusterung  gewiß  vieler  Hunderter  von  Präpa- 
raten der  europäischen  Hämoglobinurie  niemals  eine  echte  Kreuzform  gesehen,  wie  wir  sie  z.  B. 
von  Nuüallia  equi  her  kennen.  Zur  Erklärung  des  Falles  gibt  es  zwei  Möglichkeiten.  Entweder 
waren  es  vier  einzelne,  zufällig  in  einem  Blutkörperchen  gelegene  Parasiten  und  keine  durch  Teilung 
aus  einem  einzigen  Parasiten  hervorgegangene  ,, Kreuzform",  oder  aber  man  müßte  annehmen, 
daß  es  sich  um  einen  besonderen  Stamm  von  B.  bovis  handelte,  bei  dem  auch  eine  Vermehrung 
durch  Vierteilung  vorkommt,  und  der  dann  in  die  Gattung  Nuttallia  gehören  würde. 

Wie  bereits  im  vorigen  Kapitel  erwähnt,  kommt  Piroflasma  bigeminum  auch 
in  einigen  europäischen  Ländern  neben  diesen  Meinen  Piroplasmen  vor.  So  wurde 
in  England  von  M'Fadyean  &  Stockman  P.  bigeminum  neben  der  kleinen  B.  di- 
vergens  festgestellt.  Die  durch  sie  hervorgerufenen  Krankheiten  unterscheiden  sich 
auch  klinisch  voneinander.  Der  Auffassung  von  M'Fadyean  &  Stockman,  daß  P. 
bigeminum  der  englischen  Rinder  identisch  ist  mit  B.  bovis  bei  den  deutschen  Rin- 
dern, vermögen  wir  nicht  beizustimmen. 

Auch  in  anderen  südeuropäischen  Ländern,  Frankreich  (Laveran  &  Nicolle, 
1899),  Italien  (Celli  &  Santori,  1897),  Griechenland  (Cardamatis),  Bulgarien 
(Markoff,  1916)undDobrudscha  (Jordanoff,  1917)  ist  ein  dem  Erreger  des  Texasfiebers 
sehr  ähnhches  Piroplasma  beobachtet  worden.  Desgleichen  haben  Knuth  &  Meissner 
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(1911)  in  Deutschland  (Nordschleswig)  ein  großes  Piroplasma  bei  Rindern  festgestellt, 
das  viel  Ähnlichkeit  mit  P.  higeminum  zeigt. 

Obwohl  streng  genommen  nicht  zum  Kapitel  Blutharnen  gehörig,  sehen  hier  gewisse  Er- 
krankungen der  Rinder  Erwähnung  finden,  die  der  Regel  nach  durch  Milzruptur  und  innere  Ver- 
blutung rasch  tödlich  enden.  Bei  solchen  Fällen  haben  de  Jong  (1904)  in  Holland,  Witt  (1908), 
Knuth  &  Meissner  (1911)  sowie  Miessner  (1911)  in  Deutschland  Piroplasmen  als  Erreger  fest- 
gestellt. Schon  seit  Jahrzehnten  war  die  Aufmerksamkeit  der  Tierärzte  auf  diese  eigenartigen 
Todesfälle  gerichtet.  So  hat  Kreistierarzt  G.  Völlers  bereits  1877/78  und  Veterinär-Physikus 
Wedekind  im  Jahre  1880/81  solche  Fähe  gesehen.  Departementstierarzt  Hinrichsen  hat  während 
seiner  früheren  Tätigkeit  als  Kreistierarzt  des  Kreises  Husum  in  den  Jahren  1882—1895  fast  all- 
jährlich, besonders  in  der  näheren  Umgebung  von  Husum,  mehr  oder  weniger  oft  Obduktionen 
bei  Weiderindern  ausgeführt,  die  angeblich  plötzlich  verendet  waren,  und  bei  denen  sich  regelmäßig 
infolge  Zerreißung  der  Milz  eine  Verblutung  in  die  Bauchhöhle  vorfand.  Hinrichsen  hat  hierzu 
bemerkt:  „Blutharnen  wurde  bei  solchen  Tieren  und  auf  solchen  Weiden  meines  Wissens  nie  beob- 
achtet, wohl  in  anderen  Gegenden  des  Kreises,  Meines  Erachtens  handelt  es  sich  hier  auch  um 
zwei  verschiedene  Krankheiten."  W.  Braasch  hat  im  Jahre  1896  über  Milzruptur  und  innere  Ver- 
blutung beim  Rindvieh  berichtet,  diese  Erscheinungen,  mit  einer  Malariainfektion  verglichen  und 
sie  als  akute  Infektionskrankheit  angesprochen.  D.  A.  de  Jong  lieferte  im  Jahre  1904  eine  genaue 

Fig.  38. 


Große  Piroplasmen  bei  Fällen  von  Milzruptur  in  Deutschland.  Originale. 


Schilderung  ebensolcher  Befunde  in  Holland  mit  Abbildungen  von  Piroplasmen,  die  er  für  die  Erreger 
der  fraglichen  Seuche  ansieht.  Fast  um  dieselbe  Zeit  hat  auch  Berg  seine  reichen  Erfahrungen 
über  das  Vorkommen  von  Milzrupturen  beim  Rinde  im  südwestlichen  Jütland  bekannt  gegeben, 
ohne  allerdings  über  die  Art  des  Erregers  nähere  Angaben  zu  machen.  In  Deutschland  kommt 
dem  Kreistierarzt  Witt  das  Verdienst  zu,  in  neuerer  Zeit  auf  diese  Seuche  hingewiesen  zu  haben. 
Kreistierarzt  Schröder  hat  im  Kreise  Tondern  seit  dem  Jahre  1905  in  den  Frühjahrs-  und  Früh- 
sommermonaten eine  große  Anzahl  solcher  Fälle  seziert  und  seine  Befunde  in  den  Jahresveterinär- 
berichten  regelmäßig  mitgeteilt. 

Knuth  &  Meissner  (1911)  sind  auf  Grund  eigener  Untersuchungen  der  Ansicht,  daß  die 
bei  den  oben  beschriebenen  Fällen  gefundenen  Piroplasmen  (Fig.  38)  eine  Art  darstellen,  die  nicht 
identisch  ist  mit  dem  Erreger  der  Hämoglobinurie  der  deutschen  Rinder.  Jedenfalls  sind  die  von 
Knuth  &  Meissner  bei  Fällen  von  Milzruptur  gefundenen  Piroplasmen  größer  als  das  von  Kossel, 
Weber,  Schütz  &  Miessner  beschriebene  Piroplasma  iovis.  Auch  de  Jong  hält  die  von  ihm 
im  Jahre  1904  bei  einem  holländischen  Rinde  gefundenen  Piroplasmen  für  eine  besondere  Art,  die 
von  Piroplasma  iigeminum  und  Babesia  bovis  zu  trennen  sei. 

Übertragungsversuche  mit  Milzbrei  und  Blut  von  Tieren,  die  an  Milzruptur  verendet  waren, 
hat  Knuth  angestellt.  Eine  typische  Milzruptur  oder  eine  innere  Verblutung  hat  sich  bis  jetzt 
durch  subkutane  Impfung  niemals  erzeugen  lassen.  In  einem  Versuche  traten  unter  gleichzeitiger 
Temperatursteigerung  Piroplasmen  vom  8. — 13.  Tage  nach  der  Infektion  in  der  Blutbahn  auf. 
Dann  verschwanden  die  Blutparasiten  wieder  und  das  Tier  gesundete  vollständig.  Bei  einer  von 
Kreistierarzt  Schüller  in  Apenrade  vorgenommenen  Übertragung  von  Blut  eines  an  Milzruptur 
verendeten  Rindes  starb  das  geimpfte  Rind  an  typischer  Hämoglobinurie,  ohne  daß  es  zu  innerer 
Verblutung  oder  Milzruptur  gekommen  wäre. 
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Die  durch  Milzruptur  und  innere  Verblutung  gekennzeichnete  Piroplasmose  scheint  nach 
den  bisherigen  Feststellungen  (Nordschleswig,  Ostfriesland.  Holland)  an  der  ganzen  Nordseeküste 
vorzukommen.  Über  den  Überträger  ist  noch  nichts  Sicheres  bekannt.  Beachtenswert  ist  aber  die 
von  Knuth  i'estgestellte  Tatsache,  daß  in  den  vorbezeichneten  Gegenden  eine  Zecke  lebt,  die  in 
anderen  Teilen  Deutschlands,  wo  Milzruptur  und  innere  Verblutung  beim  Kinde  nicht  vorkommen, 
niemals  gefunden  wurde.  Knuth  hat  daher  der  Vermutung  Ausdrack  gegeben,  daß  Haemaphysalis 
cinnabarina  fundata  (Canestrini  et  Fanzago)  vielleicht  der  Überträger  dieser  noch  wenig  er- 
forschten Krankheit  sein  könne.  Diese  Vermutung  gewinnt  an  Wahrscheinlichkeit  durch  folgenden, 
von  Knuth  (1914)  angestellten  Versuch.  Es  wurde  eine  Anzahl  der  genannten  Zecken  auf  der  Insel 
Norderney  von  Kindern  abgesammelt,  unter  denen  tödliche  Fälle  von  Milzruptur  vorgekommen 
waren.  Die  nicht  vollgesogenen  Exemplare  wurden  in  Berlin  einem  Bullen  angesetzt,  der  14  bzw. 
8  Tage  nach  dem  Ansetzen  Fieber  bekam  und  nach  weiteren  6  Tagen  Piroplasmen  im  Blute  aufwies. 
Der  Fall  verlief  ganz  milde. 

Die  von  de  Jong  (1904)  sovs'ie  von  Knuth  &  Meissner  (1911)  bei  Fällen  von 
Milzruptur  gefundenen  Piroplasmen  sind  bedeutend  größer  als  Babesia  bovis  und 
ähneln  sehr  dem  Piroplasma,  bigeminum.  Auffallend  ist,  daß  beim  Texasfieber  der- 
artige Fälle  von  Milzruptur  bisher  niemals  beschrieben  worden  sind.  Die  ganze  Frage 
bedarf  somit  noch  weiterer  Aufldärung. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

KossEL,  Weber,  SoHtjTZ  &  Miessner  (1903)  haben  festgestellt,  daß  Babesia 
bovis  durch  Ixodes  ricinus  L.,  eine  dreivsdrtige  Zecke  (vgl.  hierzu  S.  461)  übertragen 
wird.  Da  Babesia  bovis  von  Zeckenweibchen,  die  auf  einem  an  Blutharnen  leidenden 
Rinde  Blut  gesogen  haben,  durch  das  Ei  auf  die  Larven  übergeht,  so  sind  solche  Larven 
imstande,  empfängliche  Rinder  zu  infizieren.  Dasselbe  ist  auch  der  Fall,  wenn  Larven 
bzw.  Nymphen  virulentes  Blut  saugen.  Sie  vermögen  dann  im  nächsten  Stadium, 
also  als  Nymphen,  bzw.  Imagines  das  Blutharnen  zu  erzeugen. 

Über  die  Zucht  und  das  Sammeln  von  Ixodes  ricinus  hat  du  Toit  (1917)  Näheres 
mitgeteilt. 

Auf  künstlichem  Wege  läßt  sich  Babesia  bovis  durch  subkutane,  intravenöse 
usw.  Blutimpfung  leicht  auf  empfängliche  Rinder  übertragen.  Andere  Tierarten  sind 
nicht  empfänglich.  Nach  den  Erfahrungen  von  Kossel,  Weber  usw.  hat  die  intra- 
venöse oder  intraperitoneale  Impfung  eine  schnellere  und  schwerere  Erkrankung  zur 
Folge  als  die  subkutane  (vgl.  die  Fieberkurven  auf  S.  331). 

Epizootologie. 

Das  Blutharnen  ist  eine  Weide krankheit,  bei  Stallfütterung  wird  sie  nur  aus- 
nahmsweise beobachtet  (Einschleppung  von  Zecken  mit  Waldstreu  usw.).  Die  Krank- 
heit haftet  also  an  der  Örtlichkeit.  Die  ersten  Fälle  pflegen  14  Tage  nach  dem  Aus- 
treiben auf  die  Weide  aufzutreten.  Eine  wichtige  Rolle  beim  Seuchenverlauf  spielt 
die  Witterung.  Große  Hitze,  jäher  Wechsel  der  Temperatur,  kalter  Regen  A^drken  sehr 
ungünstig.  Regenreiche  Jahre  begünstigen  die  Entwicklung  und  Vermehrung  der 
Zecken  und  damit  die  Ausbreitung  der  Krankheit. 

Pathogenität. 

Im  allgemeinen  verläuft  das  Blutharnen  milder  als  das  Texasfieber.  Morbiditäts- 
und  Mortalitäts Ziffern  schwanken  ganz  erheblich  je  nach  den  äußeren  Verhältnissen. 

Pathogenese. 

Krankheitserscheinungen,  Verlauf  und  pathologisch-anatomischer 
Befund  sind  die  gleichen  wie  beim  Texasfieber. 
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Piroplasmosen. 
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Fig.  39. 
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Fieberlairve  eines  durch  subkutane  Injektion  mit  Bahesia  bovis  (Babes)  infizierten  Rindes.  Nach 
KossEL,  Weber,  Schütz  &  Miessner  (1903). 

Nachstehende  3  Fieberkurven  zeigen  den  Krankheits verlauf,  je  nachdem  das 
Rind  mit  Blut  unter  die  Haut  (Fig.  39)  oder  in  die  Halsvene  (Fig.  40)  geimpft  oder  mit 
infektiösen  Larven  (Fig.  41)  besetzt  worden  war. 


Differentialdiagnose. 

Alle  unter  Texasfieber  erwähnten  Krankheiten  kommen  auch  hier  in  Betracht. 
Aiißerdem  ist  eine  unter  dem  Namen  Stallrot  der  Rinder  bekannte  Krankheit 
aus  verschiedenen  Ländern  Eu- 
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Fieberlairve  eines  d\mh  intravenöse  Injektion  mit 
Bahesia  bovis  (Babes)  infizierten  Rindes.  Nach 
Rossel,  Weber,  ScaÜTz  &  Miessner  (1903). 
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Fig.  41. 
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ropas  beschrieben  worden.  Die 
Krankheit  entwickelt  sich  bei 
ausschließHcher  Trockenfütte- 
rung im  Stalle  und  befällt  be- 
sonders ältere  Rinder.  Piro- 
plasmen  kommen  als  Erreger 
nicht  in  Frage,  dagegen  sind 
Kokzidien,  Filarien,  Distomen, 
Giftstoffe  usw.  als  Ej:ankheits- 
nrsache  beschuldigt  worden. 
Pathologische  Veränderungen 
an  der  Blasenschleimhaut  bilden 
gewöhnlich  die  direkte  Veran- 
lassung zu  den  Blutungen  (vgl. 
S.  303). 

Ferner  beobachtete  Jensen 
(1911)  in  Dänemark  Hämoglobinurie 
und  Blutmelken  bei  Rindern,  ohne 
daß  Piroplasmen  nachgewiesen  wer- 
den konnten.  Von  430  Tieren  starben 
15.').  Die  Krankheit  trat  ausschließ- 
lich bei  solchen  Riiidern  auf,  die  auf 

Kleefeldern  weideten  und  hörte  sofort  auf,  als  die  Tiere  in  den  Stall  gebracht  wurden 
dieser  Krankheit  ist  nicht  aufgeklärt  worden.  Jensen  hebt  hervor,  daß  Unkraut  verdächtiger  Art 
nicht  vorhanden,  der  Klee  nicht  von  Pilzen  befallen  und  die  meteorologischen  Verhältnisse  nicht 
ungewöhnlicher  Art  gewesen  seien. 


5^ 


Fieberkurve  eines  durch  Ansetzen  von  Zeckenlarven  mit 
Babesia  bovis  (Babes)  infizierten  Rindes.   Nach  Kossel, 
Weber,  Schütz  &  Miessner  (1903). 


Die  Ätiologie 


Behandlung. 

Bezüghch  der  Behandlung  karm  auf  den  betreffenden  Abschnitt  beim  Texas- 
fieber verwiesen  werden.  Die  Trypanblaubehandlung  hat  sich  in  Deutschland  aus- 
gezeichnet bewährt.  Neuerdings  empfehlen  Schmidt  (1913)  Ichthargan  und  Hilde- 
brand (1915)  den  Kampfer  zur  Behandlung  der  Hämoglobinurie. 
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Yerhütung. 

Auch  für  die  Verhütung  gilt  im  Prinzip  dasselbe  wie  beim  Texasfieber.  Da 
jedoch  die  Hämoglobinurie  in  Europa  bei  weitem  nicht  die  wirtschafthche  Bedeutimg 
hat  wie  das  Texasfieber  in  den  Tropen  und  Subtropen,  so  wird  hier  auch  viel  weniger 
Wert  gelegt  auf  Quarantäne  und  andere  Vorsichtsmaßregeln  bei  der  Einfuhr  von 
Rindern.  Schon  die  inselartige  Verbreitungsart  der  Hämoglobinurie  innerhalb  der 
einzelnen  europäischen  Länder,  würde  die  Bedeutrmg  solcher  Einfuhrbestimmungen 
sehr  herabsetzen.  Auch  das  auf  S.  306  erwähnte  System  des  Weide  wechseis,  mit 
dem  in  Amerika  sehr  gute  Erfolge  bei  der  Bekämpfung  der  Zecken  und  des  Texas - 
fiebers  erzielt  worden  sind,  läßt  sich  nicht  ohne  weiteres  auf  europäische  Verhältnisse 
anwenden.  In  Amerika  will  man  mit  dieser  Methode  sämthche  Zecken  in  bestimmten 
Bezirken  ausrotten,  etwas,  was  man  in  Eviropa  kaum  versuchen  würde.  Erstens 
spielt  die  Hämoglobinurie,  wie  gesagt,  bei  uns  eine  zu  geringe  Rolle,  als  daß  man 
so  viel  Mühe  und  Kosten  zu  ihrer  Bekämpfung  anwenden  müßte,  und  zweitens  würde 
man  eine  gänzhche  Ausrottung  der  Zecken  höchstens  nur  in  den  Bezirken  versuchen, 
wo  die  Hämoglobinurie  tatsächhch  herrscht;  dann  würden  aber  aus  den  nicht  infi- 
zierten Gegenden  immer  wieder  von  neuem  Zecken  eingeschleppt  werden,  wodurch 
die  Methode  ihren  Wert  verlöre . 

Zu  empfehlen  sind  immerhin  solche  Maßregeln,  durch  die  den  Zecken  die 
günstigen  Lebensbedingungen  verkümmert  oder  ganz  entzogen  werden.  Dahin  ge- 
hören Dränierung,  Entfernen  des  Gestrüpps,  Wechsel  zwischen  der  Benutzung  als 
Weide  und  als  Ackerland  usw.,  regelmäßiges  Absammeln  und  Vernichten  der  Zecken, 
Waschungen  mit  zeckentötenden  Mitteln  usw.  Durch  diese  Maßregeln,  besonders 
durch  die  sog.  Melioration  des  Bodens,  ist  die  Hämoglobinurie  aus  manchen  Gegenden 
Deutschlands  verschwunden. 

Ein  regelmäßiges  Baden  der  Rinder  zum  Zwecke  der  Abtötung  der  Zecken 
hat  in  Europa  auch  nicht  die  Bedeutung  wie  in  den  warmen  Ländern.  Eine  ausführ- 
liche Schilderung  dieses  Gegenstandes  findet  sich  im  Kap.  Zeckenbekämpfung  auf 
S.  489  ff.  Hierzulande  würde  man  sich  vor  den  Kosten  zur  Errichtungeines  Zecken- 
bades scheuen.  Ob  nicht  doch  eine  Badeeinrichtung  (eventuell  auf  Gemeinde  kosten 
errichtet)  mancherorts  —  auch  in  Deutschland  —  von  großem  Nutzen  wäre,  wollen 
wir  vorläufig  dahingestellt  sein  lassen.  In  England  empfiehlt  Stockman  (1911)  sämt- 
liche Rinder  zweimal  im  Jahre  (April- — ^Mai  und  Oktober — ^November)  einem  Ar- 
senikbade zu  unterwerfen,  weil  gerade  in  diesen  Monaten  die  meisten  weibhchen 
Zecken  auf  der  Haut  zu  finden  seien,  deren  Vernichtung  angestrebt  werden  müsse. 
Ferner  empfiehlt  derselbe  Autor,  Schafe  auf  die  mit  Zecken  besetzten  Weiden  zu 
treiben,  denn  die  Zecken,  die  sich  an  Schafen  festbissen,  verlören  dadurch  ihre  In- 
fektiosität für  Rinder. 

EvERS  empfiehlt  eine  prophylaktische  Impfung  mit  Trypanblau  14  Tage,  nach- 
dem die  Rinder  auf  die  Weide  getrieben  werden ;  eventuell  wird  die  Impfung  nach 
weiteren  14  Tagen  wiederholt. 

Betreffs 

Immunität  und  Akklimatisation 
sei  auf  die  entsprechenden  Abschnitte  beim  Kapitel  Texasfieber  verwiesen. 

Schutzimpfung. 

In  Deutschland  war  Schütz  der  Erste,  der  Schutzimpfungen  gegen  das  Blut- 
harnen in  die  Praxis  einführte.  Das  von  Schütz  angewandte  Verfahren  lehnt  sich  eng 
an  die  einschlägigen  Methoden  der  nordamerikanischen  und  austraUschen  Forscher 


Piroplasmosen 
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an  (Schröder,  Pound,  Tidsweil  u.  a.)  und  besteht  darin,  daß  die  Rinder  mit  3  ccm 
defibrinierten  Blutes  von  Kälbern  geimpft  werden,  die  eine  künstliche  Ansteckung 
seit  einer  bestimmten  Zeit  überstanden  haben.  Um  diese  Methode  möghchst  all- 
gemein nutzbar  zu  machen,  hat  die  Landwärtschafts kammer  für  die  Provinz  Pom- 
mern die  Herstellung  des  Impfstoffes  übernommen  und  läßt  denselben  durch  das 
Gesundheitsamt  in  Züllchow  (Pommern)  in  den  Verkehr  bringen. 

Über  die  Ergebnisse  der  Schutzimpfung  bis  zum  Jahre  1909  hat  F.  M.  Schmitt  im  18.  Hefte 
der  ,,^\jbeiten  der  Landwirtschaftskammer  für  die  Provinz  Pommern'"  ausführhch  berichtet. 

Über  die  späteren  Jahre  finden  sich  kurze  Mitteilungen  von  Schmitt  und  Pröscholdt  in 
den  Berichten  über  die  Tätigkeit  des  genannten  Gesundheitsamtes.  Herr  Direktor  Dr.  Pröscholdt 
hatte  die  Freundlichkeit,  uns  die  in  vorstehender  Tabelle  zusammengestellten  Impfergebnisse  der 
Jahre  1909  bis  1912  bekannt  zu  geben.  Vgl.  auch  die  weiteren  Angaben  von  Pröscholdt  (1920j. 

Da  nach  Lignieres  sowie  Theiler  &  Stockman  die  künsthche  Immimisierung 
gegen  einen  französischen  bzw.  enghschen  Piroplasmenstamm  keinen  Schutz  gegen 
einen  amerikanischen  bzw.  afrikanischen  Stamm  verleiht,  so  darf  hieraus  wohl  ge- 
folgert werden,  daß  auch  iimerhalb  von  Europa  die  Immunisierung  gegen  ein  hier 
vorkommendes  kleines  Piroplasma  z.  B.  Babesia  bovis  nicht  schützt  gegen  eine  große 
Art  z.  B.  Piroflasma  bigeminum  usw.  Ohne  Frage  kommt  diesem  Umstände  eine 
große  praktische  Bedeutung  zu,  weil  gute  Impfergebnisse  nur  dann  erwartet  werden 
können,  wenn  der  Impfstoff  den  besonderen  Verhältnissen  angepaßt  ist. 

Vielleicht  lassen  sich  die  teilweisen  Mißerfolge  mit  der  Schutzimpfung  nach  Schütz  (Bugge, 
1909)  in  bestimmten  Gegenden  dadurch  erklären,  daß  hier  ein  anderer  Piroplasmenstamm  vor- 
kommt als  der,  gegen  den  der  Impfstoff  schützt.  Es  braucht  nicht  gerade  eine  andere  Piroplasmen- 
art  zu  sein.  Auch  innerhalb  derselben  Art  kommen  offenbar  verschieden  virulente  Stämme  vor. 
Ob  es  sich  unter  diesen  Umständen  mehr  empfehlen  dürfte,  ein  polyvalentes  oder  mehrere  mono- 
valente Impfstoffe  herzustellen,  wird  Sache  des  Versuches  sein  müssen.  Ob  und  inwieweit  nach 
dieser  Eichtung  hin  bereits  Erfahrungen  vorliegen,  ist  nicht  bekannt  geworden.  Man  vergleiche 
hierzu  die  Angaben  von  Lignieres  (s.  S.  308)  und  Stockman  über  die  Schutzimpfung  gegen  das 
Texasfieber.  Vrijburg  (1918)  hält  es  für  besser,  den  Impfstoff  nicht  aus  einem  Zentralinstitut 
zu  beziehen,  sondern  das  Blut  eines  Tieres  aus  demselben  Ort,  das  die  Krankheit  im  vorigen 
Jahre  überstanden  hatte,  zu  verwenden.  Man  solle  zAveimal  (im  Dezember  und  im  Februar) 
impfen,  und  zwar  jedesmal  10  ccm  subkutan. 

Ferner  müßte  sorgfältig  geprüft  werden,  ob  die  bei  deutschen  Rindern  vorkommenden  Trypa- 
nosomen, die  entweder  gleichzeitig  mit  dem  Impf  blute  übertragen  werden  oder  bei  dem  Impflinge 
schon  vorhanden  waren  und  durch  die  Bluteinspritzung  zur  Vermehi'ung  angeregt  werden,  Veran- 
lassung zu  Fehlergebnissen  sein  können.  Wenn  es  auch  nach  den  von  Knuth  in  Gemeinschaft  mit 
P.  Behn,  BoNger,  Ferber  usw.  angestellten  Untersuchungen  bis  jetzt  den  Anschein  hat,  als  ob  die 
spontan  beim  Rinde  vorkonrimenden  Trypanosomen  vom  Typus  des  Trypanosoma  iheüeri  keine 
pathogenen  Eigenschaften  besitzen,  so  ist  es  doch  nicht  ausgeschlossen,  daß  es  auch  A^milentere 
Rindertrypanosomenstämme  in  Europa  gibt,  als  sie  bisher  angetroffen  worden  sind.  So  haben 
möglicherweise  die  von  Frank  im  Kreise  Oberwesterwald  beim  Rinde  gefundenen  Trypanosomen 
den  Tod  des  Tieres  verursacht.  Jedenfalls  sollte  bei  der  Auswahl  der  zur  Hergabe  von  Impfblut 
bestimmten  Tiere  sehr  sorgfältig  auf  das  Vorkommen  von  Trypanosomen  geachtet  werden.  Da 
der  direkte  Nachweis  sehr  selten  und  nur  mit  großer  Mühe  zum  Ziele  führt,  müssen  Probe- 
impfungen bei  Kälbern  vorgenommen  und  Blutbouillonkulturen  angelegt  werden. 

Ein  Bedenken  ganz  anderer  Art  muß  schheßUch  noch  gegen  die  Schutzimpfung 
in  Deutschland  geltend  gemacht  werden.  Wir  haben  gesehen,  daß  Rinder,  die  eine 
Piroplasmainfektion  einmal  durchgemacht  haben,  viele  Jahre,  vielleicht  ihr  ganzes 
Leben  lang,  Träger  des  Infektionsstoffes  bleiben.  Da  die  Krankheit  bei  solchen 
Tieren  später  gelegentlich  wieder  zum  Ausbruch  kommen  kann,  so  können  sich  die 
Zecken  an  ihnen  immer  von  neuem  infizieren.  Durch  die  Schutzimpfung  schafft 
man  also  künstlich  neue  Infektionsquellen  und  trägt  dafür  Sorge,  daß  die  Hämoglo- 
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binurie  in  Deutschland  niemals  erlischt.  Bei  der  Lungenseuche  war  die  Lage  früher 
ähnlich ;  solange  die  Impfungen  ausgeführt  wurden,  war  die  Seuche  nicht  zu  tilgen;  so- 
bald sie  verboten  und  stattdessen  die  kranken  Tiere  abgeschlachtet  wurden,  erlosch 
sie  endgültig.  Bei  den  Protozoenkrankheiten  ist  der  Wert  der  Impfung  noch  viel 
fragwürdiger  als  bei  den  bakteriellen.  Es  fragt  sich  also,  ob  es  nicht  besser  sein  wird, 
die  Schutzimpfung  gegen  die  Hämoglobinurie  zu  verbieten,  dagegen  die  Icranken  Tiere 
abschlachten  zu  lassen  und  zu  entschädigen.  Bei  der  verhältnismäßig  geringen  Aus- 
breitung der  Krankheit  wären  die  Kosten  gar  nicht  unerschwinglich.  In  wenigen 
Jahren  würde  man  nach  konsequenter  Durchführung  dieser  Maßnahme  in  Verbindung 
mit  geeigneten  Quarantänevorschriften  voraussichtlich  die  Krankheit  getilgt  haben. 
Die  einheimischen  Zecken  wären  dann  überhaupt  nicht  mehr  infiziert,  was  jetzt 
schon  in  großen  Teilen  Deutschlands  der  Fall  ist.  Es  ist  dabei  zu  bedenken,  daß  es 
durchaus  nicht  in  jedem  Falle  nötig  sein  wird,  ein  Tier,  das  eine  Hämoglobinurie - 
erkrankung  durchgemacht  hat,  sofort  abzuschlachten.  Geeignete  Tiere  könnten  ohne 
Bedenken  erst  gemästet  und  gute  Milchkühe  noch  jahrelang  im  Stalle  gehalten  werden. 
Es  wird  nur  darauf  geachtet  werden  müssen,  daß  solche  Tiere  unter  keinen  Umständen 
Gelegenheit  haben,  auf  der  Weide  oder  sonstwo  mit  Zecken  in  Berührung  zu  kommen. 
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c)  Die  durch  Babesia  divergens  (MTadyean  &  Stockman, 
1911  -=  B.  bovis)  yerursachte  Piroplasmose. 

Geschichtliches  und  Vorkommen. 

M'  Fadyean  &  Stockman  (1911)  fanden  in  England  beim  Rinde  eine  anscheinend  neue, 
jedenfalls  von  dem  dort  vorkommenden  Piroplasma  Ugeminum  streng  zu  scheidende  Pkoplasmenart, 
die  sie  Piroplasma  divergens  nannten.  Coles  (1914)  berichtet  ebenfalls  aus  England  über  ein  Piro- 
plasma beim  Rinde,  das  nach  der  Ansicht  von  Nuttall  als  Babesia  divergens  zu  bezeichnen  ist. 
Ferner  berichten  Heliot  &  Lesage  (1912)  über  eine  an  der  Elfenbeinküste  in  Afrika  vor- 
kommende Piroplasmenart,  die  in  jeder  Beziehung  mit  der  Babesia  divergens  der  englischen  Autoren 
übereinstimmt.  Nach  den  Beobachtungen  von  Vrijburg  (1918),  die  sich  mit  den  unserigen 
decken,  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  B.  divergens  mit  B.  bovis,  dem  Erreger  der 
europäischen  Hämoglobinurie  identisch  ist. 

Ätiologie. 

Fig.  42.  Babesia   divergens  (Fig.   42)   ist  kleiner, 

schlanker  und  weniger  aufgebläht  als  P.  bigemi- 
A  ^  num.    Ausnahmsweise  große  Exemplare  haben 

eine  Länge  von  3  ju;   die  Doppelformen  er- 
reichen niemals  2  ju,  gewöhnlich  sind  sie  etwa  1  ju 
^  ^^^^S  ^'^       breit;  der  Durchmesser  der 

runden  oder  unregelmäßig  gestalteten  Formen 
beträgt  höchstens  0,9  ju.     B.  divergens  ist  sehr 
%  chromatinreich;  in  den  meisten  Fällen  enthält 

sie  sogar  zwei  Chromatinklümpcheu,  zwischen 
denen  jedoch  kein  Unterschied  bemerkbar  ist. 
Bei  den  Doppelparasiten  divergieren  die  Schen- 
kel außerordentlich  stark,  so  daß  sie  in  den  ex- 
tremen Fällen  in  einer  Linie  zu  liegen  kommen. 
Dieses  Merkmal,  dem  der  Parasit  auch  seinen 
Namen  verdankt,  soll  für  die  Art  charakteristisch 
^  sein  und  sie  von  den  anderen  kleinen  Piroplasmen 

unterscheiden  (s.  0.  S.  3271).   Viele  der  Doppel- 
formen liegen  am  Rande  der  roten  Blutkörperchen 
Babesia  „divergens''  (M'Fadyean  &  Stockman).  ^^^^  umfassen  einen  Teil  des  Randes. 

Nach  M'Fadyean  &  Stockman  (1911).  Nach  M'Fadyean  &  Stockman  soU  Ba- 
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besia  divergens  am  meisten  der  von  Lignieres  in  Argentinien  beschriebenen  lanzettförmigen 
Varietät  des  Piroplasma  Ugeminum  ähneln. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Nuttall  (briefliche  Mitteilung  an  Knuth  und  Parasitology  6. 
1913.  S.  93)  muß  Ixodes  ricinus  L.  als  Überträger  von  Bahesia  divergens  angesehen  werden.  Es 
scheint  sich  also  die  Vermutung  zu  bestätigen,  daß  Ixodes  ricinus  in  England  ebenso  wie  in 
Deutschland  der  Überträger  der  kleinen  Kinderpiroplasmen  (B.  divergens  bzw.  B.  bovis)  ist, 
während  Haemaphysalis  hier  wie  dort  die  großen  Piroplasmen  (P.  bigeminum)  überträgt. 

Durch  Blutimpfung  läßt  sich  B.  divergens  leicht  auf  empfängliche  Rinder  übertragen. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  Inkubationszeit  beträgt  nach  der  künstlichen  Infektion  4—8  Tage.  Die  Krankheit  ver- 
läuft fast  stets  milde.  Bei  40  Passageimpfungen  trat  kein  Todesfall  ein.  Eine  Färse  wurde  aller- 
dings in  schwerkrankem  Zustande  getötet,  Blutharnen  war  vorhanden. 

Das  Blut  eines  mit  B.  divergens  geimpften  Rindes  war  noch  135  Tage  infektiös. 

Behandlung. 

Trypanblau  scheint  auf  eine  Infektion  mit  B.  divergens  keine  Wirkung  zu  haben. 

Immunität. 

Die  von  Stockman  &  Wragg  (1914)  vorgenommenen  Ki'euzimpfungen  ergaben,  daß  das  Über- 
stehen einer  Piroplasma  bigeminum-lniektion  nicht  schützt  gegen  Babesia  divergens  und  umgekehrt 
das  Überstehen  einer  Babesia  divergens-lniektion  nicht  gegen  P.  bigeminum.  Dies  beweist,  daß 
beide  Parasiten  nicht  miteinander  identisch,  sondern  als  verschiedene  Arten  aufzufassen  sind. 
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d)  Die  durch  Gonderia  mutans  (Theiler,  1906) 
verursachte  Piroplasmose. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Gallenseuche,  Gall  sickness,  Galziekte,  Pseudoküstenfieber,  Rindermalaria. 

Geschichtliches. 

Theiler  stellte  fest,  daß  in  Transvaal  beim  Rinde  außer  Piroplasma  bigeminum 
(Redwater)  und  Theileria  parva  (East  Coast  fever)  noch  ein  dritter  Blutparasit  aus 
der  Gruppe  der  Piroplasmen  vorkommt.  Derselbe  hat  mit  Theileria  parva  in  morpho- 
logischer Beziehung  zwar  sehr  große  Ähnlichkeit,  unterscheidet  sich  von  ihm 
aber  dadurch,  daß  er  durch  Blutimpfung  übertragbar  ist.  Theiler  nannte  den  neuen 
Parasiten  Piroplasma  mutans .  Der  Nachweis  seiner  Spezifität  hat  erhebliche  Schwierig- 
keiten bereitet,  weil  er  häufig  in  Mischinfektion  mit  Piroplasma  bigeminum,  Theileria 
parva  und  einem  von  Theiler  als  Anaplasma  marginale  bezeichneten  Parasiten  vor- 
kommt. Hieraus  erklärt  es  sich  auch,  daß  R.  Koch  bei  seinen  Studien  über  das  ost- 
afrikanische Küstenfieber  in  Rhodesia  der  Meinung  war,  letztere  Krankheit  sei  durch 
Blutimpfung  übertragbar.  In  Wirklichkeit  waren  aber  die  kleinen  im  Blute  der  von 
R.  Koch  geimpften  Rinder  später  aufgefundenen  Piroplasmen  nichts  anderes  als  die 
von  Theiler  neu  entdeckte,  selbständige  und  durch  Blutimpfung  übertragbare  Piro- 
plasmenart,  nämlich  Gonderia  mutans. 

Eine  Zeitlang  sah  Theiler  Gonderia  mutans  als  den  Erreger  der  sogenannten  ,,  Gallenkrank- 
heit" an,  berichtigte  seine  Ansicht  aber  später  dahin,  daß  er  den  von  ihm  als  Änaplasma  marginale 
(,, Marginal  Points")  bezeichneten  Blutparasiten  als  eigentliche  Ursache  der  Galziekte  erklärte. 
Gonderia  mutans  ruft  nur  eine  ganz  leichte  Form  dieser  Krankheit  hervor. 

Vorkommen. 

Gonderia  mutans  ist  in  Afrika  weit  verbreitet.  Nachdem  sie  Theiler  (1907) 
in  Südafrika  festgestellt  hatte,  wurde  über  das  Vorkommen  ähnhcher  Parasiten  aus 
verschiedenen  Teilen  Afrikas  und  auch  aus  anderen  Ländern  berichtet.  Wie  bereits 
erwähnt,  hat  Gonderia  mutans  morphologisch  die  größte  Ähnlichkeit  mit  dem  Erreger 
des  Küstenfiebers  ( Th.  parva) ;  nach  dem  Blutbild  allein  läßt  sich  in  der  Regel  nicht 
entscheiden,  welchen  Parasiten  man  vor  sich  hat.  Es  ist  nun  aus  den  Berichten  der 
verschiedenen  Autoren  in  vielen  Fällen  nicht  zu  ersehen,  ob  sie  Gonderia  mutans  oder 
Theileria  parva  beobachtet  haben.  In  der  folgenden  Aufzählung  werden  nur  die 
Autoren  erwähnt,  die  ausdrücldich  angeben,  daß  sie  G.  mutans  festgestellt  haben,  oder 
aus  deren  Beobachtungen  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  geschlossen  werden  muß, 
daß  es  sich  um  diesen  Parasiten  handelte. 

Demnach  ist  Gonderia  mutans  nachgewiesen  in  Südafrika  von  Theiler  (1906)  u.a., 
in  Deutsch-Ostafrika  von  Lichtenheld  (1910)  sowie  von  Ollwig  &  Manteüfel 
(1910)  usw.,  in  Katanga  von  Rodhain,  Pons,  Vandenbranden  &  Beqüaert  (1913), 
in  Stanley  Pool  (Kongo)  von  Brüden  &  Rodhain  (1909),  in  Kamerun  von  Ziemann 
sowie  Springefeldt  (1909  und  1911),  in  Dahomey  von  Pecaud  (1912),  an  der 
Elfenbeinküste  von  Boüet  (1908),  in  Algier  von  Soulie  &  Roig  (1908),  in  Tunis 
von  Yakimoff  &  Kohl-Yakimoff  (1911),  in  Ägypten  von  Dreyer  (1910),  im  Sudan 
von  Balfour  (1908),  auf  Mauritius,  auf  Madagaskar  von  Theiler  (1906/7),  in  Portugal 
von  Bettengourt  (1907),  in  Griechenland  von  Cardamatis  (1912),  in  Turkestan 
von  Kohl-Yakimoff,  Yakimoff  &  Schokhor  (1913),  in  Niederländisch  Indien  von  de 
DoES  (1906),  in  Muktesar  (Indien)  von  Holmes,  in  Madras  von  Christophers  &  Ste- 
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PHENS,  in  Petschili  (China)  von  Martini  (1907),  in  Annam  von  Schein  (1908),  in  Japan 
von  MiYAJiMA  &  Shibayama  (1906)  und  in  Australien  von  Dodd  (1910). 

Ätiologie. 

Der  Erreger  des  Pseudoküstenfiebers  (Lichtenheld,  1910)  Gonderia  mutans 
(Fig.  43)  ist  teils  stäbchen-  teils  ringförmig  gestaltet  und  dem  Erreger  des  Küsten- 
fiebers {Theileria  parva)  außerordentlich  ähnlich,  im  allgemeinen  nur  etwas  größer 
als  dieser.  G.  mutans  soll  nach  Lichtenheld  etwas  mehr  Plasma  besitzen  als  Theileria 
parva.  Die  Differenzen  sind  jedoch  so  gering,  daß  eine  Unterscheidung  nach  diesen 
Merkmalen  allein  oft  nicht  möglich  ist. 

Nach  Ollwig  &  Manteufel  (1910)  ist  der  Grundtypus  von  G.  mutans  der 
eines  an  einem  Ende  nadelartig  zugespitzten,  ziemlich  graden  Stäbchens,  das  häufig 
die  Größe  eines  Dritteiis  des  Blutkörper- 
chendurchmessers  erreicht.     An  dem  ^^S- 
stumpfen  Ende  der  Nadel  befindet  sich 
eine    meist    abgeplattete  Chromatin- 
masse,  der  das  Piroplasma  in  Gestalt 
einer  mehr  oder  weniger  langen  Nadel- 
spitze aufsitzt.    Die  Parasiten  sind  in 
den  befallenen  Blutkörperchen  nur  sehr 
selten  in  der  Mehrzahl  vorhanden. 

Sehr  eingehende  Untersuchungen 
über  G.  mutans  hat  Gonder  (1911)  an- 
gestellt. Nach  diesem  Autor  sind  die 
jüngsten  Parasiten  sehr  kleine,  beweg- 
liche, Bruchteile  eines  u  messende  For- 
men, meist  von  Kommagestalt.  Sie 
nehmen  dann  bald  Stäbchenform  oder 
rundlich-ovale  Gestalt  an.  Die  gewöhn- 
liche Art  der  Vermehrung  ist  die  ein- 
fache Zweiteilung.  Nach  einigen  Tagen 
entwickeln  sich  auch  größere  Formen, 
unter  denen  Gonder  Mikro-  und  Makro- 

gametozyten  unterscheidet.  Er  glaubt  auch,  daß  die  Vierergruppen  (Kreuzformen) 
durch  Parthenogenese  aus  den  Makrogametozyten  hervorgingen.  Diese  Kreuzformen 
sollen  unter  dem  Mikroskop  von  denen  der  Theileria  parva  zu  unterscheiden  sein. 
Die  großen  Formen  von  G.  mutans  haben  eine  durchschnittliche  Länge  von  2,8 — 3  ix, 
sind  also  etwas  größer  als  die  entsprechenden  Formen  von  Theileria  parva  (s.  S.  354). 

Die  Tatsache,  daß  G.  mutans  sich  auch  durch  Vierteilung  vermehrt,  macht  es  eigentlich 
notwendig,  sie  in  die  Gattung  NuttalUa  zu  stellen.  Diese  Gattung  wird  von  Franca  (1909)  folgender- 
maßen definiert:  ovale  oder  birnförmige  Parasiten;  Vermehrungsform  in  Gestalt  eines  Kreuzes; 
keine  stäbchenförmigen  Parasiten.  Letzterer  Punkt  paßt  nun  allerdings  nicht  auf  G.  mutans,  da 
gerade  ausgesprochene  Stäbchenformen  bei  ihr  auftreten.  In  die  Gattung  Babesia  gehört  sie  aber 
ebensowenig,  da  ihre  Vermehrungsform  (Kreuzform)  sie  prinzipiell  von  dieser  Gattung  trennt. 
Franca  selbst  stellt  sie  in  die  Gattung  Theileria.  Nach  den  grundlegenden  Untersuchungen  von 
GoNDER  über  die  Entwicklung  von  Theileria  parva  und  „Babesia''  mutans  unterliegt  es  aber  keinem 
Zweifel,  daß  diese  beiden  Formen  in  zwei  getrennte  Gattungen,  ja,  nach  unserer  Überzeugung 
sogar  in  zwei  verschiedene  Familien  (s.  S.  289)  gehören,  du  Toit  (1918)  hat  daher  den  Vorschlag 
gemacht,  für  „Babesia''  mutans  und  andere  ähnliche  kleine  Parasiten,  die  ausgeprägte  Bazillenform 
aufweisen  und  sich  durch  Vierteilung  vermehren,  eine  neue  Gattung  aufzustellen  und  hat  sie,  zu 
Ehren  von  Eichard  Gonder,  Gonderia  genannt. 

Uber  die  Entwicklung  von  G.  mutans  in  der  Zecke  ist  noch  nichts  bekannt. 
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Epizootologie. 

Wenn  die  Widerstandsfähigkeit  der  Tiere  durch  ungünstige  äußere  Umstände, 
insbesondere  durch  andere  Krankheiten  z.  B.  Herzwasser  oder  Texasfieber  herab- 
gesetzt wird,  so  kann  ein  Rezidiv  und  eine  Vermehrung  von  G.  mutans  eintreten. 

Einmal  infizierte  Tiere  bleiben  wahrscheinlich  ihr  ganzes  Leben  lang  Parasiten- 
träger. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Nach  den  Angaben  von  Theiler  wird  G.  mutans  durch  die  geschlechtsreifen 
Stadien  von  Rhipicefhalus  afpendiculatus  Neumann  und  Rh.  evertsi  Neumann  über- 
tragen. 

Boophilus  decoloraius  (Koch)  kommt  als  Überträger  sicher  nicht  in  Betracht.  Die  Angabe 
von  K.  F.  Meyer  (1913),  nach  der  die  Verhältnisse  gerade  umgekehrt  hegen  soUen,  scheint  auf 
einem  Irrtum  zu  beruhen. 

Bei  subkutaner  Verimpfung  von  G.  mutans-haltigem  Blute  auf  Kälber  erscheinen 
die  Parasiten  zwischen  dem  13.  und  42.  Tage  im  Blute. 

Pathogenität. 

G.  mutans  läßt  sich  nur  auf  Rinder  übertragen.  Bei  natürlicher  Infektion  ge- 
nesen Kälber  in  der  Regel  vollständig,  ältere  Tiere  können  aber  gelegenthch,  jedoch 
nur  in  überaus  seltenen  FäUen  (vgl.  Meyer,  1913),  schwer  erkranken  und  auch  ein- 
gehen. Theielr  verlor  von  25  mit  G.  mutans  infizierten  Rindern  kein  einziges. 
Am  gefähr Uchsten  verläuft  die  Infektion  bei  importierten  Rindern. 

Krankheitserscheinungen  und  Yerlauf. 

Lichtenheld  hat  über  den  Verlauf  einer  durch  Zecken  erworbenen  G.  mutans- 
Infektion  folgendes  mitgeteilt.  Bei  9  Kälbern,  deren  Temperatur  von  wenigen  Tagen 

Fig.  44. 
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Fieberkurve  eines  mit  Gonderia  mutans  (Theiler)  natüdich  infizierten  Kalbes.  Nach  Lichtenheld 

(1910). 


nach  der  Geburt  an  täglich  gemessen  und  deren  Blut  in  kurzen  Zwischenräumen 
sorgfältig  untersucht  wurde,  trat  G.  mutans  32,  35,  41,  53,  60,  63,  76  und  91  Tage 
nach  der  Geburt  auf.  Die  Parasiten  waren  zunächst  nur  ganz  vereinzelt  zu  finden, 
an  manchen  Tagen  ließen  sich  überhaupt  keine  nachweisen.  Das  Allgemeinbefinden 
der  Tiere  war  ungetrübt  und  die  Temperatur  nicht  erhöht.  Es  gelang  durch  Ein- 
spritzung von  G.  TOMians-haltigem  Blute  eine  Vermehrung  der  Parasiten  herbeizu- 
führen. Ihr  Verhältnis  zu  den  roten  Blutkörperchen  wurde  jedoch  nur  ausnahmsweise 
enger  als  1  :  25. 

Ferner  beobachtete  Lichtenheld  einen  Seuchengang  unter  den  Kälbern  der  Stationsherde 
in  Mpapua.  ,,Die  Tiere  waren  sehr  abgemagert,  das  Haarkleid  rauh,  die  Freßlust  vermindert.  Die 
Temperatur  schwankte,  sie  betrug  morgens  zwischen  38,7"  C  und  400  q  ^j^^j  abends  zwischen  39,5"  C 
und  41"  C  (vgl.  Fig.  44).  Das  Blut  sah  auffallend  wässerig  aus,  die  mikroskopische  Untersuchung 
ergab:  Poikilozytose,  basophile  Körnung  und  ziemlich  zahheiche  Stäbchen-  und  ringförmige  Piro- 
plasmen,  von  denen  eins  auf  50 — 100  Erj^throzyten  kam.  Der  Verlauf  der  Ki'ankheit  war  schleichend, 
die  Mortalität  gering." 
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G.  mutans  läßt  sich,  wenn  auch  spärlich,  so  doch  sehr  lange  Zeit  hindurch  im 
Blute  nachweisen. 

Ollwig  &  Manteufel  (1910)  beobachteten  bei  einem  aus  Europa  eingeführten  etwa 
11/2  jährigen  fränkischen  Stier  ungefähr  8  Wochen  nach  seiner  Ankunft  in  Afrika:  Fieber,  Verstopfung, 
Harnverhaltung  und  Freßunlust.  Wahrscheinlich  wäre  aber,  wie  Ollwig  &  Manteufel  be- 
merken, das  an  und  für  sich  wenig  ausgeprägte  Krankheitsbüd  ganz  übersehen  worden,  wenn  es 
sich  nicht  um  ein  wertvolles  Tier  gehandelt  hätte.  Nach  5  Tagen  trat  unter  Zunahme  der  Urin- 
und  Kotentleerung  eine  Besserung  des  Zustandes  und  des  Appetites  ein.  Das  junge  Tier  hat  sich 
dann  in  der  Folge  gut  weiterentwickelt. 

G.  mutans  ist  im  Gegensatz  zu  Theileria  parva  ein  typischer  Blutparasit,  der 
seine  ganze  Entwicklung  im  Blute  durchmacht.  Die  am  Blute  eintretenden  Ver- 
änderungen sind  ähnlich  wie  beim  Texasfieber,  also  Poikilozytose,  Anisozytose, 
Makrozytose,  Polychromasie,  Metachromasie,  basophile  Granulationen  der  Erythro- 
zyten usw. 

Pathologisch- anatomischer  Befund. 

Die  durch  die  Sektion  nachweisbaren  Veränderungen  sind  der  Regel  nach  nur 
wenig  ausgeprägt.  Lichtenheld  fand  außer  einem  geringen  Ödem  der  Unterhaut 
und  des  peritrachealen  Bindegewebes  sowie  einer  parenchymatösen  Milzschwellung 
nichts  Bemerkenswertes.  Auch  Walker  sah  bei  der  Sektion  eines  auf  der  Höhe  der 
Infektion  getöteten  Rindes  nur  sehr  geringe  Veränderungen. 

Wegen  der  häufig  vorkommenden  Mischinfektionen  von  Gonderia  mutans  mit 
Anaplasma  marginale,  das  nach  Theiler  schwere  anämische  Zustände  verursacht, 
ist  es  oft  nicht  leicht  zu  entscheiden,  inwieweit  auch  G.  mutans  Anämie  hervorruft 
(vgl.  K.  E.  Meyer,  1913). 

Differentialdiagnose. 

Gonderia  mutans  kann  leicht  verwechselt  werden  mit  Theileria  parva.  Nach 
Ollwig  &  Manteufel  sollen  die  von  diesen  Autoren  als  Grundtjrpus  beschriebenen, 
mandelförmigen,  langen  Stäbchen  für  G.  mutans  durchaus  charakteristisch  sein  und 
ringförmige  Parasiten  wie  beim  Küstenfieber  überhaupt  nicht  vorkommen.  Stäbchen- 
förmige Parasiteh  im  Verlaufe  des  Küstenfiebers  sollen  nach  diesen  Beobachtern 
durch  Mischinfektionen  mit  G.  mutans  erklärt  werden.  Lichtenheld  ist  anderer  An- 
sicht, indem  er  angibt,  daß  beide  Parasiten  in  Eorm  und  Größe  nur  wenig  voneinander 
abweichen,  daß  aber  bei  beiden  Ring-  und  Stäbchenformen  vorkommen.  Auch  aus  den 
eingehenden  Untersuchungen  von  Gonder  (1911)  ist  zu  entnehmen,  daß  die  Unter- 
scheidung beider  Parasiten  auf  Grund  morphologischer  Merkmale  allein  sehr  schwer 
ist.  Die  von  diesem  Autor  beschriebenen  Unterschiede  sind  nach  K.  F.  Meyer  (1913) 
nur  in  vereinzelten  Fällen  wahrnehmbar. 

Es  gibt  aber  andere  Merkmale,  nach  denen  diese  beiden  Krankheiten  voneinander 
zu  unterscheiden  sind.  Während  das  Küstenfieber  eine  akute,  hochfieberhafte  Krank- 
heit mit  einer  sehr  hohen  Mortahtätszahl  darstellt,  verlaufen  G.  mutans -Iniektionen. 
meist  gehnde.  Erstere  Parasiten  sind  außerordentlich  zahlreich  im  Blute  zu  finden, 
(60 — 80%  der  roten  Blutkörperchen  sind  infiziert),  während  letztere  meist  nur  spär- 
lich (2 — 4%)  vorhanden  sind.  Ferner  fehlen  bei  G.  mutans-lniehtionen  stets  die  für 
Küstenfieber  charakteristischen  KocH'schen  Plasmakugeln  (s.  S.  355).  Durch 
Lymphdrüsen-  oder  Milzpunktion  (K.  F.  Meyer)  kann  die  Diagnose  gesichert 
werden.  Und  schließlich  läßt  sich  G.  mutans  durch  Verimpfung  von  Blut  leicht  über- 
tragen, während  dies  bei  Theileria  parva  niemals  der  Fall  ist. 
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Prognose. 

Im  allgememen  günstig.  Morbidität  und  Mortalität  infolge  Gonderia  mutans- 
Infektion  sind  im  allgemeinen  sehr  gering. 

Behandlung. 

Bei  dem  leichten  Verlauf  genügten  meistens  schon  eine  zweckmäßige  Regelung 
der  Diät,  leichte  Gaben  von  Abführmitteln  usw. 

Verhütung. 

Schutz  vor  den  als  Überträger  von  Gonderia  mutans  erkannten  Zecken. 

Immunität. 

Nach  Theiler  (1909)  schützt  das  Überstehen  einer  G.  mutans-Iniektion  nicht 
gegen  eine  nachfolgende  Impfung  mit  P.  higeminum.  Auch  hieraus  kann  auf  eine 
Artverschiedenheit  beider  Parasiten  geschlossen  werden. 

Literatur. 

1908  Balfour,  A.,  Piroplasmosis  in  the  Anglo-Egyptian  Sudan.  3nd  Report  Wellcome  Res.  Lab. 
at  the  Gordon  Memorial  College.    Khartoum.    S.  37. 

1909  Bettencourt,  A.,  Acerca  da  etiologia  do  Ferrugao  (hemoglobinuria  dos  bovideos.  Archivos 
de  Medecina  2. 

1907  Bettencourt,  A.  et  J.  Borges,  Note  sur  la  Piroplasmose  en  Portugal.  Aich,  do  Real  Inst. 
Camara  Pestana  1.    S.  351  u.  362. 

1905  Bitter,  Die  Tropenkrankheiten  der  Haustiere  und  die  RoUe  der  Protozoen  bei  denselben. 

Diskussionsbemerkungen.    Verh.  8.  intern,  tierärztl.  Kongr.  Budapest  3.    S.  287. 
1912  de  Blieck,  L.  en  A.  Kaligis,  Pseudokustkoorts  en  Anaplasmosis  bij  buffels  on  Java. 

Veearts.    Bladen  v.  Ned.-Indie  24.    S.  253. 

1908  Bouet,  G.,  Piroplasmose  bovine  observee  ä  la  cote  d'ivoire.  Bull.  Soc.  Path.  Exot.  1.  S.  234. 
1912  Bovine  Piroplasmosis  in  Mauritius.    Ann.  Rep.  Bact.  Labor,  for  the  year  1911. 

1909  Broden,  A.  et  J.  Rodhain,  Piroplasmose  des  bovides  observees  au  Stanley  Pool.  Bull.  Soc. 
Path.  Exot.  2.    S.  120. 

1912  Cardamatis,  J.  P.,  Piroplasmoses  des  bovides  en  Grece.  Bull.  Soc.  Path.  Exot.  5.   S.  87. 
1915  Carpano,  M.,  Piroplasmosi  tipo  ,,parvum"  nel  bovini  del  basso  bacino  del  Mediterraneo 

(Febre  della  Costa  Mediterranea).    Clin.  Vet.  38.    S.  497. 

1905  DoES,  DE,  Piroplasma  in  Dutch  Lidies.  Mededeelingen  uit  het  geneesk.  Lab.  te  Weltevreden. 
2.  Ser.    Nr.  4.    S.  185. 

1906  Derselbe,  Piroplasma  in  Dutch  Indies.    Geneesk.  Tijdschrift  voor  Nederl.  Indie.    S.  350. 

1910  Dreyer,  Über  durch  Protozoen  hervorgerufene  Erkrankungen  bei  Menschen  und  Tieren  in 
Ägypten.    Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  11.    S.  37. 

1905  DucLoux,  Diskussionsbemerkung  zu  den  Feststellungen  von  Dschunkowsky.    Verh.  d. 

8.  intern,  t.  Kongr.  Budapest  3.    S.  300. 
1905  Derselbe,  Piroplasmose  bacilliforme  en  Tunisie.    C.  R.  Soc.  Biol.  59. 

1911  GoNDER,  R.,  Theileria  parva  und  Babesia  mutans.    Aich.  f.  Prot. -Kunde  21.    S.  222. 

1913  Kohl-Yakimoff,  N.,  W.  L.  Yakimoff  und  N.  J.  Sghokhor,  Le  trypanosome  des  bovides 
au  Tuikestan.    Bull.  Soc.  Path.  Exot.  6.    S.  434. 

1907  LiCHTENHELD,  Ct.,  Ubei  das  Küstenfieber.  Med.  Bei.  über  d.  D.  Schutzgebiete  für  das  Jahr 
1905/06. 

1908  Derselbe,  Ergebnisse  der  von  R.  Koch  ausgeführten  und  vorgezeichneten  Forschungen  über 
das  Küstenfiebei  dei  Rindei  in  Deutsch-Ostafrika.    Zeitschr.  f.  Hyg.  61.    S.  261. 

1910  Derselbe,  Beitrag  zur  Diagnose  der  durch  kleine  Piroplasmen  verursachten  Krankheiten 
beim  Rind  mit  Berücksichtigung  ihier  Verbieitung.    Zeitschr.  f.  Hyg.  65.    S.  378. 

1907  Martini,  E.,  Über  ein  Piroplasma  der  Piovinz  Schantung.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  11. 
S.  507. 


Piroplasmosen. 


347 


1907  Derselbe,  Über  das  Vorkommen  eines  Rinderpiroplasma  in  der  Provinz  Petsehili  (China). 
Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  11.  S.  718. 

1909  Derselbe,  Uber  die  Entwicklung  eines  Rinderpiroplasmas  und  -trypanosomas  im  künstlichen 
Nährboden.    Zeitschr.  f.  Hyg.  64.    S.  385. 

1913  Meyer,  K.  F.,  Das  Pseudo-Küstenfieber  und  das  Pirosoma  mutans.  In :  Kolle  und  v.  Wasser- 
mann, Hdb.  d.  pathol.  Mikroorganismen  (2)  7.    S.  526. 

1906  MiYAJiMA  und  Shibayama,  Über  das  in  Japan  beobachtete  Einderpiroplasma.  Zeitschr. 
f.  Hyg.  54.    S.  189. 

1910  Ollwig,  H.  und  P.  Manteufel,  Bahesia  mutans  in  Deutsch-Ostafrika  und  Beobachtungen 
zur  mikroskopischen  Differentialdiagnose  dieses  Parasiten.  x\rch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  14. 
S.  765. 

1912  Pecaud,  G.,  La  Piroplasmose  bovine  au  Dahomey.   Bull.  Soc.  Path.  Exot.  5.    S.  482. 
1903  PiOT  Bey,  La  malaria  bovine  en  Egypte.  Communication  ä  l'Institut  Egyptien  dans  la  Seance 

du  7.  Decembre  1900.    Caire  1903.    Imprimerie-Pap^terie,  A.  Preß. 

1914  Pricolo,  A.,  Nota  sopra  una  forma  di  piroplasmosi  dei  bovini  provenienti  della  Tunisia. 
Med.  Zooiatro. 

1913  Rodhain,  J.,  C.  Pons,  F.  Vandenbranden  et  J.  Bequaert,  Rapport  sur  les  Travaux  de 
la  Mission  Scientifique  du  Katanga.  Bruxelles. 

1907  Schein,  H.,  Hematozoaires  des  bovides  en  Indo-Chine.    Ann.  Pasteur  21.    S.  659. 

1908  Derselbe,  Observations  sur  la  Piroplasmose  des  bovides  d'Indo-Chine  et  constatation  de  Piro- 
plasmose chez  les  buffles.    Ann.  Pasteur  22.    S.  1005. 

1913  Sergent,  E.  et  A.  Lheritier,  Etudes  sur  les  piroplasmoses  en  Algerie.  IV.  Infection  piro- 
plasmatique  intense  chez  des  bovides  ne  presentant  aucun  Symptome  morbide.  Bull.  Soc. 
Path.  Exot.  6.    S.  622. 

1914  Sergent,  E.,  A.  Lheritier  et  A.  Boquet,  Etudes  sur  les  Piroplasmoses  en  Algerie  (V.  note). 
Infection  par  les  Piroplasmoses  de  Bo.vins  arrivant  de  France  en  Algerie,  pendant  l'hiver. 
Bull.  Soc.  Path.  Exot.  7.    S.  699. 

1905  Shibayama  und  Miyajima,  Die  erste  Entdeckung  von  Piroplasma  in  Japan.  Mitt.  d.  mediz. 
Gesellsch.  in  Tokyo.    S.  517. 
•  1908  SouLiE  et  RoiG,  Sur  une  Piroplasmose  bacilliforme  observee  sur  les  bovins  des  environs  d' Alger. 
C.  R.  Acad.  des  Sc.  156.    S.  148  und  192. 

1909  Sprtngefeldt,  F.,  Uber  Rindermalaria.    Malaria,  Internat.  Arch.  1.    H.  3. 

1911  Derselbe,  Änaplasma  marginale  und  Piroflasma  mutans  ähnliche  Parasiten  bei  Kameruner 
Rindern.    B.  t.  W.    Nr.  14.    S.  233. 

1905  Theiler,  A.,  The  Piroplasma  ligeminum  of  the  immune  ox.  Report  of  the  Govern.  Vet.  Bact. 
of  Transvaal.    1903/04.    S.  116. 

1906  Derselbe,  Piroplasma  mutans  (n.  sp.)  of  South  xVfrican  Cattle.  Journ.  of  Comp.  Path.  19. 
S.  292. 

1907  Derselbe,  Piroplasma  mutans  n.  sp.,  a  new  species  of  Piroplasma  and  the  disease  caused  by  it. 
Rep.  Gov.  vet.  Bact.    1905/06.    S.  33.  Pretoria. 

1908  Derselbe,  Further  notes  on  Piroplasma  mutans  (n.  sp.).  Rep.  of  the  Govern.  Vet.  Bact.  of 
Transvaal.    1906/07.    S.  87. 

1909  Derselbe,  The  immunity  of  cattle  inoculated  with  Piroplasma  mutans.  Rep.  Govern.  Veterin. 
Bact.    1907/08.    S.  1. 

1909  Derselbe,  Further  notes  on  Piroplasma  mutans.  Part  III.   J.  of  comp.  Path.  22.   S.  115. 
1909  Derselbe,  Further  investigations  into  the  disease  caused  by  Piroplasma  mutans.  Vet.  J.  16. 
S.  257. 

1909  Derselbe,  Immunity  in  tropica!  and  subtropical  diseases.  The  Veterinary  Bacteriological 
Laboratories.    Pretoria.    S.  21. 

1910  Derselbe,  Texasfieber,  Rotwasser  und  Gallenkrankheit  der  Rinder.  Zeitschr.  f.  Inf.-Krankh. 
d.  Haust.  8.    S.  39. 

1909  Walker,  J.,  Diagnosis  of  bacillary  piroplasmosis  of  bovines  in  Transvaal.  The  Veterin. 
Bacteriol.  Labor,  of  the  Transval.  S.  55.  Pretoria.   Govern.  Printing  and  Stationary  Office. 

1911  Yakimoff,  W.  L.  et  N.  Kohl-Yakimoff,  Piroplasmose  des  Zebus  et  de  leurs  produits  de 
croisements  en  Tunisie.    Bull.  Soc.  Path.  Exot.  4.    S.  451. 


348 


P.  Knüth  und  P.  J.  DU  ToiT. 


e)  Die  durch  andere  kleine  Piroplasmen 
verursachten  Piroplasmosen. 

Außer  den  beschriebenen  Piroplasmen  sind  in  verschiedenen  Ländern  noch 
andere  kleine  Parasiten  im  Rinderblute  gefunden,  die  nicht  ohne  weiteres  den  be- 
kannten Typen  zugewiesen  werden  können.  In  manchen  Pällen  darf  wohl  eine  weit- 
gehende Übereinstimmung  oder  sogar  eine  Identität  mit  den  geschilderten  Piroplasmen 
(insbesondere  mit  Gonderia  mutans  oder  Theileria  farva)  angenommen  werden. 
Einige  dieser  Befunde  haben  daher  bereits  in  den  genannten  Kapiteln  Erwähnung 
gefunden.  Da  die  Beschreibung  der  Parasiten  aber  in  den  meisten  Fällen  kurz  und 
unvollständig  ist,  muß  deren  systematische  Stellung  vorläufig  offengelassen  werden. 

Am  genauesten  bekannt  ist  der  von  Lignieees  (1903,  1909,  1911,  1914)  unter 
dem  Namen  Piroflasma  argentinum  beschriebene  Parasit  und  die  durch  ihn  hervor- 
gerufene Krankheit. 

Babesia  argentina  ist  nur  Ys — %  so  groß  wie  P.  higeminum.  Zuerst  treten  ver- 
einzelte, unregelmäßig  runde  Pormen,  nach  einigen  Tagen  Lanzett-  seltener  Birn- 
formen  auf,  die  einzeln  oder  zu  zweien  in  einem  Blutkörperchen  liegen.  Nach  der 
Beschreibung  dürften  diese  Parasiten  dem  Erreger  der  Hämoglobinurie  in  Deutsch- 
land nicht  unähnlich  sein. 

Die  durch  B.  argentina  verursachte  Krankheit,  die  von  Lignieres  als  atypische 
Form  der  Piroplasmose  beschrieben  wird,  verläuft  viel  schwerer  als  das  Texasfieber 
in  Argentinien.  Während  die  Mortalität  bei  letzterem  50 — 70%  beträgt,  sterben  95 
bis  100%  der  Rinder,  die  an  einer  B.  argentina-lniehtion  erkranken.  Bei  jungen 
Kälbern  tritt  sie  in  einer  etwas  leichteren  Form  auf,  dagegen  erkranken  1 — -2  jährige 
Rinder  immer  schwer. 

Die  Inkubation  dauert  etwas  länger  als  beim  Texasfieber  (etwa  11 — 12  Tage). 
Dann  steigt  die  Temperatur  auf  40 — 4P  C.  In  diesem  ersten  Stadium  merkt  man 
den  Tieren  nichts  an,  sie  fressen  gut,  die  Rumination  ist  nicht  gestört  und  die  Darm- 
tätigkeit normal.  Die  Zahl  der  Blutkörperchen  ist  nicht  vermindert,  der  mikroskopische 
Nachweis  der  Parasiten  außerordentlich  schwer. 

Nach  einigen  Tagen  fangen  die  Tiere  an,  einen  kranken  Eindruck  zu  machen. 
Der  Appetit  läßt  nach,  die  Rumination  wird  unregelmäßig,  die  Tiere  liegen  viel. 
Die  Temperatur  bleibt  hoch,  kann  sogar  im  Sommer  auf  42"  C  steigen.  Puls  und 
Atmung  sind  beschleunigt.  Die  Tiere  magern  ab.  Die  Zahl  der  Blutkörperchen  nimmt 
nur  langsam  ab,  die  Tiere  können  am  8.  oder  10.  Tage  der  Kranldaeit  sterben  und 
immer  noch  4  Millionen  Erythrozyten  im  cmm  Blut  haben.  Hämoglobinurie  wird 
nur  sehr  selten  beobachtet.  Sehr  häufig  wird  das  Zentralnervensystem  betroffen; 
die  Tiere  gebärden  sich  wie  tollwütig  und  können  für  den  Menschen  gefährhch  werden. 
Dieses  nervöse  Stadium  dauert  kaum  24  Stunden  und  endigt  stets  mit  dem  Tode. 
Falls  nervöse  Erscheinungen  nicht  auftreten,  nimmt  die  Kranldieit  einen  chronischen 
Verlauf.  Unter  allmählicher  Abmagerung  gehen  die  stark  anämischen  Tiere  schHeß- 
lich  nach  2  oder  3  Wochen  an  Schwäche  ein.  Bei  günstigem  Ausgang  dauert  die 
Rekonvaleszenz  etwa  2  Monate. 

Bei  der  Sektion  fällt  zunächst  die  starke  Abmagerung  auf.  Die  Milz  ist  nm- 
wenig  vergrößert.  Die  Nieren  sind  blutreich  und  enthalten  sehr  viele  Parasiten.  Die 
Leber  ist  ziemlich  normal,  das  Gehirn  hjrperämisch,  Ikterus .  selten  vorhanden. 

Übertragen  wird  B.  argentina  ebenso  wie  P.  higeminum  in  Argentinien  durch 
Boophilus  microflus  (Canestrini). 

Tiere,  die  die  Krankheit  überstehen,  bleiben  immun.     Bemerkenswert  ist, 
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daß  eine  künstliche  Immunisierung  gegen  B.  argentina  auch  gegen  eine  Infektion 
mit  P.  bigeminum  schützt,  während  das  Umgekehrte  nur  in  beschränktem  Maße  der 
Fall  ist. 

LiGNiERES  hat  B.  argentina  auch  in  Uruguay  und  Paraguay  festgestellt. 
Aus  Afrika  hegen  verschiedene  Mitteilungen  über  kleine  Piroplasmen  vor, 
die  nicht  ohne  weiteres  mit  Gonderia  mutans  identifiziert  werden  können. 

BouET  (1908)  berichtet  über  das  Vorkommen  eines  Piroplasma  vom  Typus  Babesia  hacilU- 
formis  (Laveban)  bei  Kindern  an  der  Elfenbeinküste.  Ein  ähnlicher  Parasit  soll  im  Sudan 
vorkommen. 

Beoden  &  EoDHAiN  (1909)  sahen  in  Stanley  Pool  (Kongo)  Theileria  parva-ähnliche  Para- 
siten. 

In  Algier  beobachteten  Soulie  &  Roig  (1908)  ebenfalls  bazillenförmige  Parasiten,  die  sie 
lange  Zeit  (bis  7  Monate)  im  Blute  der  Rinder  nachweisen  konnten.  Die  Tiere  zeigten  blasse  Schleim- 
häute und  Ikterus.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  war  nicht  erheblich  gesunken,  die  Milz 
dagegen  stark  geschwollen.  Auch  Sergent  &  Lheritier  (1913)  beobachteten  bei  Rindern,  die 
von  Frankreich  nach  Algier  eingeführt  wurden,  nach  einiger  Zeit  eine  Infektion  mit  kleinen  Piro- 
plasmen; sie  waren  ring-  oder  bazillenförmig  und  waren  in  einzelnen  Fällen  in  30%  der  roten 
Blutkörperchen  vorhanden. 

Aus  Tunis  liegen  Mitteilungen  vor  von  Ducloux  (1905)  über  kleine  Piroplasmen,  die  Theiler 
allerdings  für  identisch  mit  Theileria  parva  hält.  Yakimoff  (1911)  fand  bei  Zebus  und  deren  Kreu- 
zungsprodukten Parasiten  vom  Typus  P.  hazilliforme. 

Pricolo  (1914)  berichtet  über  das  Auftreten  einer  schweren  Form  der  Piroplasmose  bei 
Rindern,  die  aus  Tunis  nach  Tripolis  eingeführt  wurden.  Die  roten  Blutkörperchen  sind  manch- 
mal wie  gespickt  mit  kleinen  (im  Durchmesser  1 — 2  ju)  ring-  oder  bazillenförmigen  Parasiten,  am 
häufigsten  ist  die  Keulenform.  Bei  den  kranken  Tieren  tritt  eine  Temperatur  von  39 — 41,5"  C  auf, 
Appetitlosigkeit,  ikterisch  gefärbte  Schleimhäute,  manchmal  Husten,  Nasenausfluß  und  Durchfall. 
Die  Tiere  liegen  viel.  Der  Harn  ist  normal.  Der  Tod  tritt  schnell  oder  nach  einigen  Tagen  ein.  Bei 
der  Sektion  findet  man  Gelbfärbung  des  Bindegewebes  und  Fettes,  Herzmuskel  trübe,  Lymph- 
drüsen vergrößert,  blutreich.  Milz  um  das  Dreifache  vergrößert,  Pulpa  breiig.  Gallenblase  mit 
14  Liter  sirupartiger,  tomatenfarbener  Galle  gefüllt.  Auf  der  Schleimhaut  des  Labmagens,  Blind-, 
Grimm-  und  Mastdarmes  oberflächliche  Geschwüre.  Pricolo  läßt  die  Frage  offen,  ob  es  sich  um 
Theileria  parva  oder  Gonderia  mutans  handelte. 

In  Ägypten  sind  kleine  Piroplasmen  beobachtet  worden  von  Bitter  (1905),  Dreyer  (1910) 
und  PiOT  Bey  (1914).  Die  durch  sie  hervorgerufene  Krankheit  wurde  von  den  Autoren  ,, ägyptisches 
Fieber"  genannt.  Littlewood  (1915)  hat  die  Krankheit  genau  studiert  und  gibt  an,  daß  die  Mehr- 
zahl der  Parasiten  Ringform  aufweist;  Stäbchen-  und  Birnformen  kommen  auch  vor.  In  der 
Regel  sind  sie  in  äußerst  geringer  Zahl  im  Blute  vorhanden.  Diese  Piroplasmen  scheinen  in  Ägypten 
sehr  häufig  zu  sein,  man  kann  sie  in  fast  jeder  Rinderherde  nachweisen.  Die  Tiere  zeigen  meistens 
nur  geringgradiges  Fieber.  Gelegentlich  kommen  etwas  schwerere  Fälle  vor,  die  dann  klinisch 
große  Ähnlichkeit  mit  dem  Texasfieber  haben,  sich  aber  von  diesem  durch  das  Fehlen  von  Hämo- 
globinurie unterscheiden.  Diese  AnfäUe  dauern  gewöhnlich  etwa  4  Tage.  Trypanblau  und  Arrhenal 
scheinen  ohne  Einfluß  auf  das  ägyptische  Fieber  zu  sein.  Bei  der  Sektion  findet  man  kleine  Ge- 
schwüre im  Labmagen,  Milz  nicht  vergrößert,  mit  vereinzelten  Hämorrhagien,  Lymphdrüsen  öde- 
matös  und  blutreich.  Da  die  Infektion  auch  bei  eingeführten  Rindern  ziemlich  leicht  verläuft, 
dürfte  diese  Piroplasmenart  eher  mit  Gonderia  mutans  als  mit  Theileria  parva  verwandt  sein. 

In  Trans kaukasien  haben  Dschunkowsky  &  Lühs  (1909)  kleine  Piroplasmen 
{Theileria  annulata)  gesehen,  die  mit  TJi.  parva  eng  verwandt  sind. 

Aus  vielen  Beobachtungen  dieser  Autoren  geht  aber  hervor,  daß  sie  es  nicht  mit  einer  einzigen 
Piroplasmenart  zu  tun  hatten,  sondern  daß  auch  noch  andere  kleine  Piroplasmen,  wahrscheinlich 
vom  Typus  Gonderia  mutans,  gleichzeitig  in  dem  Blut  der  Rinder  vorhanden  waren  (vgl.  Kapitel 
Theileria  annulata,  S.  372). 

Aus  Indien  liegen  viele  Berichte  vor,  aus  denen  entnommen  werden  kann,  daß 
die  kleinen  Piroplasmen  dort  die  häufigsten  Krankheitserreger  beim  Rinde  darstellen. 
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Baldkey  (1910)  gibt  eine  Übersicht  über  seine  eigenen  sowie  über  die  früheren  Beobaclitungeii 
anderer.  Danach  scheint  Lingard  (1905)  der  Erste  gewesen  zu  sein,  der  die  Aufmerlssamkeit  auf 
das  Vorl<ommen  der  kleinen  Rinderpiroplasmen  in  Indien  lenkte.  Die  Besehreibung  des  Parasiten 
der  von  den  indischen  Autoren  Piroplasma  tropicus  (sie!)  genannt  wird,  ist  nicht  sehr  ausführlich, 
jedoch  scheint  er  eine  morphologische  Ähnlichkeit  mit  Theüeria  annulata  (Dschunkowsky  & 
Lühs,  1904)  zu  besitzen.  Er  soll  viel  virulenter  sein  als  das  ebenfalls  in  Indien  vorkommende  Piro- 
plasma Mgeminum.  Erwähnt  sei  noch,  daß  die  indischen  Autoren  sämtliche  (bei  Rindern,  Pferden, 
Hunden  usw.)  beobachteten  kleinen  Piroplasmen  für  identisch  halten  und  zum  Tvpus  Babesia 
tropica  stellen. 

Schein  (1908)  fand  in  Indo-China  bei  Rindern  von  Nha-Trang  neben  Piroplasmen  vom 
Typus  Piroplasma  ligeminum  sehr  häufig  solche  von  bazillärer,  runder  oder  ovoider  Form.  Doppel- 
birnformen  zeigten  sich  nur  bei  solchen  Tieren,  die  gleichzeitig  an  Rinderpest  erkrankt  Avaren  und 
zwar  besonders  zur  Zeit  des  höchsten  Fiebers,  etwa  vom  7. — 10.  Tage  an. 

In  Niederländisch-Indien  haben  de  Does  (1906)  und  Penning  (1909)  kleine  Piroplasmen 
festgestellt. 

Ahnliche  Ideine  Piroplasmen  haben  Miyajima  &  Shibayama  (1906)  in  Japan 
beobachtet.  Theiler  rechnet  sie  zu  G.  mutans.  Auch  in  Korea  hat  Miyajima  (1907) 
ein  Piroplasma  gefunden,  das  er  morphologisch  als  identisch  mit  Theüeria  farva 
ansieht. 

Aus  Australien  liegt  eine  eingehende  Mitteilung  von  Dodd  (1910)  über  das 
Vorkommen  von  kleinen  Piroplasmen  in  Queensland  vor. 

Dieser  Autor  hielt  die  in  Australien  beobachteten  Ring-  und  Bazillenformen  zuerst  für 
identisch  mit  Gonderia  mutans,  von  der  sie  morphologisch  nicht  zu  trennen  seien,  kam  aber  später 
zu  der  Überzeugung,  daß  die  australischen  Formen  doch  eine  Krankheit  sui  generis  hervorrufen. 
Jedenfalls  verläuft  eine  Infektion  mit  den  australischen  kleinen  Piroplasmen  schwerer  als  eine 
mit  G.  mutans.  Zunächst  stellte  Dodd  fest,  daß  es  in  Australien  zwei  verschiedene  Piroplasmosen 
bei  Rindern  gibt:  das  Texasfieber,  hervorgerufen  durch  P.  Mgeminum  und  die  durch  die  kleinen 
Piroplasmen  hervorgerufene  Krankheit.  Eine  Immunität  gegen  letztere  schützt  nicht  gegen  eine 
Infektion  mit  P.  Mgeminum.  Beide  werden  durch  die  gewöhnliche  Rinderzecke  x\ustraliens.  Boo- 
philus  australis  (Füller)  übertragen.  Die  Inkubation  nach  Verimpfung  von  virulentem  Mischblut 
(P.  Mgeminum  und  kleine  Formen)  beträgt  3 — 33,  ja^sogar  54  Tage,  nach  reiner  Infektion  mit 
kleinen  Piroplasmen  5 — 15  Tage.  Die  Krankheitssymptome  sind  gewöhnlich  nicht  sehr  ausgesprochen ; 
hohes  Fieber;  Appetitlosigkeit;  Durchfall,  zuweilen  mit  Beimischung  von  Blut;  Rötung  der  Schleim- 
häute usw.  Ikterus  und  Hämoglobinurie  wurden  nie  beobachtet,  Anämie  dagegen  stets.  Das  Blut- 
bild zeigt  Poikilozytose,  Anisozytose,  Polychromatophilie,  basophile  Punktierung  usw.  Bei  der 
Sektion  findet  man  in  schweren  Fällen  Blutungen  im  Epi-  und  Endokard,  geringe  Milzschwellung, 
Leber  ikterisch  und  etwas  geschwollen,  Nieren  sowie  Darm  blutreich. 
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f)  Das  Küstenfieber, 
verursacht  durch  Theileria  parva  (Theiler,  1904:). 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Rhodesiafieber,  Rhodesian  fever,  Rhodesian  Redwater,  East  coast  fever,  la  fievre  de  la 
cote  australe,  Matussi,  Amakebe,  Romatusi,  Kivagilira. 

Geschichtliches. 

Obvi^ohl  die  jetzt  als  ostafrikanisches  Küstenfieber  oder  Rhodesiafieber  der 
Rinder  bezeichnete  Seuche  allem  Anscheine  nach  im  äquatorischen  Afrika  schon  sehr 
lange  in  latenter  Form  geherrscht  hat,  ist  ihre  Eigenart  erst  in  den  ersten  Jahren  des 
20.  Jahrhunderts  richtig  erkannt  worden. 

Den  Anlaß  hierzu  bot  ein  Transport  von  ca.  1000  Rindern,  die  Cecil  Rhodes  im  Jahre  1901 
(Robert  Koch  schreibt  wohl  irrtümlicherweise  1900)  aus  Australien  nach  Rhodesien  importieren 
ließ.  Aus  Berichten  von  Gray  geht  hervor,  daß  ein  Rindertransport  aus  Deutsch-Ostafrika,  das  seit 
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langer  Zeit  mit  Küstenfieber  enzootisch  verseucht  war,  einige  Monate  vor  Ankunft  der  australischen 
Kinder  über  Beira  nach  Ehodesia  eingeführt  wurde.  In  Umtali  und  Salisbury  -wurden  diese  Kinder 
auf  die  Weide  getrieben.  Einige  von  ihnen  starben,  wie  man  annahm,  an  Texasfieber,  jedoch  war 
die  Sterblichkeit  keine  so  hohe,  um  Besorgnis  zu  erregen.  Als  nun  die  australischen  Kinder  im 
November  1901  in  BeLra  gelandet  wurden,  mußten  sie  zunächst  auf  die  in  der  Nähe  gelegenen  Weiden 
getrieben  werden,  da  die  Bahnverbindung  mit  Umtali  gestört  war.  Etwa  3  Wochen  später  brach 
unter  ihnen  Texasfieber  aus,  dem  ein  Teil  der  Tiere  erlag.  Die  überlebenden  800  Rinder  wurden 
darauf  schleunigst  nach  Umtali  gebracht.  Die  große  Sterblichkeit  hörte  aber  auch  hier  nicht  eher 
auf,  als  bis  fast  alle  New- South- Wales-Kinder  tot  waren.  Damit  schien  die  Seuche  erloschen  zu 
sein.  Bald  darauf  trat  aber  in  der  Umgebung  von  Umtali  und  Salisbury  ,,die  Seuche"  aufs  neue 
in  schwerster  Form  auf.  Nach  dem  Berichte  von  Gray  &  Robertson  sollte  es  sich  auch  bei 
diesem  Seuchenausbruche  um  ,,Redwater"  handeln,  das  sich  allerdings  in  äußerst  schwerer  Form 
zeigte,  da  es  in  ein  frisches,  vorher  noch  nicht  infiziertes  Gebiet  eingedrungen  war.  Die  Mortalität 
betrug  zu  jener  Zeit  90%. 

Unter  dem  Eindrucke  dieser  den  Viehbestand  Südafrikas  aufs  neue  schwer  bedrohenden 
Seuche  rief  die  Chartered  Company  in  Rhodesia  Robert  Koch  zu  Hilfe.  Dieser  stellte  dann  wenige 
Wochen  nach  seinem  Eintreffen,  bereits  Ende  März  1903,  in  Bulawayo  fest,  daß  nicht  das  bekannte 
Texasfieber,  sondern  eine  für  Rhodesia  ganz  neue  Seuche  vorlag,  die  aber  an  der  ostafrikanischen 
Küste,  insbesondere  im  deutschen  und  portugiesischen  Gebiet,  wie  sich  später  herausstellte,  schon 
seit  Jahren  enzootisch  geherrscht  hat.  K.  Koch  nannte  dieselbe  deshalb  ,, ostafrikanisches  Küsten- 
fieber". Wegen  ihres  ersten  mörderischen  Auftretens  in  Rhodesia  ist  sie  von  anderer  Seite  auch  als 
,,Rhodesiafieber  der  Rinder"  bezeichnet  worden.  Als  Erreger  des  Küstenfiebers  entdeckte  R.  Koch 
kleine  runde  und  stäbchenförmige  Blutparasiten,  die  zwar  von  Gray  &  Robertson,  Theiler  u.  a. 
auch  schon  bemerkt,  aber  deshalb  nicht  als  eigentliche  Krankheitserreger  erkannt  worden  waren, 
weil  sie  sich  meist  in  Mischinfektion  mit  dem  Erreger  des  Texasfiebers  gezeigt  hatten. 

Betreffs  des  ersten  Ausbruches  dieser  Krankheit  war  Koch  der  Meinung,  die  von  Rhodes 
importierten  australischen  Rinder  hätten  sich  in  Beira  infiziert  und  hätten  das  Küstenfieber  nach 
Rhodesia  eingeschleppt.  Diese  Auffassung  wurde  durch  die  Feststellung  Meyer's,  wonach  das 
Küstenfieber  in  Beira  gar  nicht  vorkommen  soll,  recht  unwahrscheinlich.  Uns  erscheint  die  oben 
geschilderte  und  auch  von  Theiler,  Gray,  Meyer  u.  a.  vertretene  Auffassung  das  Richtige  zu 
treffen. 

Vorkommen, 

Nach  der  ursprüngliclien  Annahme  sollte  das  Küstenfieber,  wie  der  Name  besagt, 
hauptsächlich  an  der  ostafrikanischen  Küste  des  deutschen  und  portugiesischen 
Gebietes  enzootisch  herrschen.  Wie  weit  das  verseuchte  Gebiet  nach  Süden  reichte, 
•wa,r  zunächst  noch  nicht  bekannt.  Als  im  Jahre  1903  Rinder  aus  der  Gegend  von 
Durban  (Natal)  zu  Versuchszwecken  nach  Salisbury  (Rhodesia)  gebracht  wurden, 
zeigte  es  sich,  daß  dort  alle  an  Küstenfieber  starben.  Hieraus  war  also  zu  entnehmen, 
daß  damals  wenigstens  jene  Küstenbezirke  bei  Durban  noch  nicht  verseucht  waren. 

Von  Rhodesia  aus  verbreitete  sich  das  Küstenfieber  in  den  Jahren  1903 — 04 
sehr  bald  über  den  größten  Teil  von  Transvaal  und  Natal,  während  die  Orange- 
River-  und  Kapkolonie  von  dieser  Seuche  so  gut  wie  verschont  blieben.  Durch 
energische  veterinärpohzeihche  Maßregeln,  denen  die  sorgfältigen  Studien  von 
Hutcheon,  Lounsbury,  Theiler,  Stockman,  Gray,  Robertson  u.  a.  über  die  Biologie 
des  Küstenfiebererregers  und  der  denselben  übertragenden  Zecken  zugrunde  liegen, 
ist  es  inzwischen  gelungen,  die  Seuche  in  Rhodesia  und  Transvaal  bis  auf  wenige 
Herde  zu  tilgen.  Nur  in  Natal  (Woolatt)  und  den  angrenzenden  Eingeborenen- 
gebieten (Spreull,  1914)  herrscht  sie  noch  immer  in  bedrohlicher  Verbreitung. 

In  Deutsch-Ostafrika  hat  Lichtenheld  im  Verfolg  der  von  R.  Koch  ausgeführten 
und  vorgezeichneten  Forschungen  wichtige  Feststellungen  über  die  Verbreitung  des 
Küstenfiebers  gemacht.  Darnach  sind  dort  nicht  nur  bestimmte  Orte  an  der  Küste 
als  enzootisch  verseucht  anzusehen,  sondern  auch  eine  ganze  Reihe  von  Orten  und 
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Distrikten  im  Innern  des  Landes  z.  B.  inUseguha.  Iringa.  Langenburg,  im  Usambara- 
tmd  Paregebirge.  am  Kilimandjaro  und  Meruberge.  in  Kondoa-Irangi.  Kilossa. 
Ikoma .  IMuanza  und  Ruanda .  Auch  in  den  Hochländern  am  Xyassasee  konnte  Lichtex- 
HELD  eine  von  den  Eingeborenen  ..^latxLssi  "  genannte  Kälberkrankheit  als  Küsten- 
fieber diagnostizieren.  Sie  tritt  hauptsächlieh  in  der  Regenzeit  auf.  Die  befallenen 
Tiere  haben  erhöhte  Temperatur  {39,5*'  bis  41. r/*  C).  Die  Freßlust  ist  meist  herab- 
c£esetzt.  das  Haarkleid  rauh,  und  an  allen  Tieren  eine  auffallende  Schwellung  der 
Lvmphdrüsen  des  Kopfes,  besonders  der  subparotidealen.  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
auch  der  Bugdrfeen.  nachzuweisen. 

EnzootLsche  Kü=tenfieberherde  sind  ferner  aus  Britisch-  und  Portugiesisch  Ost- 
afrika gemeldet  worden,  so  daß  man  jetzt  wohl  annehmen  darf,  daß  diese  Seuche 
wenigstens  im  östüchen  äquatorialen  Afrika  an  vielen  Orten  und  zwar  wahrscheinlich 
schon  seit  langer  Zeit  verbreitet  ist  (Bruce.  Stordy.  Moxtgomery).  Die  in  Uganda 
von  den  Eingeborenen  ..Amakebe"  genannte  Kälberkrankheit  erkannte  Brcce  als 
Küstenfieber. 

Ferner  ist  KiLstenfieber  festgestellt  worden  in  Swaziland  von  Elber  (1912).  in 
Xyasaland  von  Staxnls  (1910).  im  Kongostaat  von  van  Saceghesi  (1917).  inErythraea 
von  Carpaxo  (1915)  und  im  Sudan  von  Littlewood  (1915).  In  Ägypten  scheint  das 
Küstenfieber  lücht  vor2aikommen.  Die  von  Bitter  (1905)  und  Dreyer  (1910)  beob- 
achtete, unter  dem  Xamen  ..äg^"ptisches  Fieber"  bekannte  Rinderpiroplasmose.  hat 
zwar  große  Ähnlichkeit  mit  dem  Küstenfieber  (vgl.  S.  349).  jedoch  konnte  Little- 
wood (1915)  trotz  wiederholter  Untersuchung  keine  Plasmakugeln  nachweisen.  Auch 
die  von  DrcLorx  (1905j  in  Timis  beobachteten  Piroplasmen  gehören  wohl  nicht 
hierher  (s.  S.  349). 

Bis  vor  kurzem  nahm  man  allgemein  an.  daß  das  Kfisteufieber  auf  den  afrikanischen  Kon- 
tinent beschränkt  sei.  Diese  Annahme  ist  jedoch  durch  die  rntersuchungen  der  letzten  Jahre 
wiederlegt  worden. 

Cardaslatis  (1912)  stellte  bei  68%  aller  in  Griechenland  an  Piroplasmose  er- 
krankten Rinder  TheUeria  parva  fest  imd  Behx  (1919)  hat  typisches  Kü-tenfieber 
bei  Rindern  in  Mazedonien  nachgewiesen.  Ebenso  hat  Axgeloff  eiae  dem  ostafri- 
kanischen  Küstenfieber  sehr  ähnhche  Ejankheit  in  Gumurdjiue  (Bulgarien)  in  der 
Xähe  des  Ägaischen  ^leeres  festgestellt. 

In  A,=ien  scheint  das  Küstenfieber  in  Schantung  (!\L\rtixi.  19<;»7)  und  in  Tsingtau 
I Eggebrecht)  vorzukommen.  Die  von  letzterem  Autor  an  Kxtth  gesandten  L^Tuph- 
drüsenausstriche  enthielten  zahlreiche  KocH'sche  Plasmakugeln  und  Theihria  parva- 
ährüiche  Parasiten.  In  Trans kaukasien  haben  Dschuxkowsky  ä:  LrHS  (1904.  1905 
u.  1909)  eine  Rinderseuche  beobachtet  und  unter  dem  Xamen  ..tropische  Piroplas- 
mose" beschrieben,  die  mit  dem  Küstenfieber  die  größte  Ähnlichkeit  hat.  Den  Erreger 
haben  die  Autoren  PiropJasma  artitiilaiuro  genannt.  Diese  Krankheit  haben  wir  im 
nächsten  Abschnitt  gesondert  behandelt  (s.  S.  372).  Xach  Scherx  &:  ^^Iatrides  (1918) 
kommt  Küstenfieber  auch  bei  anatohschen  Rindern  vor.  Schließüch  erwähnt  Koch 
(1905).  daß  er  bei  Rindern  aus  Xeu-Guinea  Parasiten  vom  Aussehen  des  Küstenfieber- 
erregers  festgestellt  habe. 

Daß  es  sich  in  vielen  der  erwähnten  Fälle  nicht  um  reines  Küstenfieber,  sondern  lun  eine 
Mischinfektion  von  Theileria  parva  mit  Gonderia  mutans.  Theileria  ammlaia  oder  anderen  kleinen 
Piroplasmen  handelte,  ist  nach  den  Erfahninsen  in  Südafrika  kaum  zu  bezweifeln. 

Ätiologie. 

Robert  Koch  scheint  der  Erste  gewesen  zu  seil,  der  den  Erreger  des  Küsten- 
liebers  gesehen  hat.   GelegentMch  seiner  Untersuchungen  über  die  Piroplasmose  der 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  2.  .\uü.  VI.  23 
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Rinder  in  Deutsch-Ostafrika  fand  er  im  Jahre  1897  in  Daressalam  neben  Piroplasma 
higeminum  auch  kleine  mehr  bakterienähnhche  Parasiten,  die  er  allerdings  damals 
für  Jugendformen  des  Texasfiebererregers  hielt.  Zweifellos  hat  Koch  es  hier  mit 
einer  Mischinfektion  von  Piroplasma  higeminum,  Theileria  parva  (vgl.  Fig.  45)  und 
wahrscheinlich  auch  noch  Gonderia  mutans  zu  tun  gehabt.  In  Ostafrika  herrschten 
also  genau  dieselben  Verhältnisse,  wie  er  sie  bei  seiner  Ankunft  in  Rhodesia  im  Jahre 
1903  vorfand.  Hier  gelang  es  ihm  jedoch  alsbald  nachzuweisen,  daß  es  sich  um  zwei 
verschiedene  Krankheiten  handelte,  deren  gefährhchere  (das  Küstenfieber)  dm'ch  die 
kleinen  ring-  oder  bazillenförmigen- Parasiten  verursacht  wird. 

Nuttall  (1910)  ist  der  Ansicht,  daß  der  Landestierarzt  der  Kapkolonie,  Hutcheox,  bereits 
vor  Koch  das  Küstenfieber  als  Krankheit  siü  generis  erkannt  habe. 

Als  Erster  trennte  Theiler  (1904)  den  Erreger  des  Küstenfiebers  von  dem  des 
Texasfiebers  und  nannte  ersteren  Piroplasma  parvum.  Bettencoürt,  FRANgA  & 
Borges  stellten  dann  im  Jahre  1907  eine  neue  Gattung  Theileria  auf,  der  sie  den 


Fig.  45.  Fig.  46. 


Mischinfektion  mit  Piroplasma  higeminum         Theileria  parva  (Theiler).   Original  nacli 
(Smith  &  Kilborne)  und  Theileria  parva  Theiler. 
(Theiler).     Original  nach  Theiler. 


Küstenfieberparasiten  einreihten.  Der  Name  Theileria  parva  wird  jetzt  von  allen 
Autoren  akzeptiert.  Der  von  K.  F.  Meyer  vorgeschlagene  Name  Lympho-haemazyto- 
zoon  parvum  wird  von  keinem  anderen  Autor  angewandt. 

Die  im  Blute  auftretenden  Parasiten  sind  kleine  Gebilde  von  ring-,  komma-  oder 
bazillenförmiger  Gestalt  (s.  Fig.  46).  Gonder  gibt  als  Maximallänge  2,5 — 2,7  ix  an. 
Nach  Nüttall  &  Fantham  (1910)  haben  die  Ringformen  einen  Durchmesser  von 
1,1 — 1,7  jj,,  die  Kommaformen  eine  Länge  von  2  fx  und  eine  Breite  von  0,7  j.L  und  die 
Bazillenformen  eine  Länge  von  0,7 — 2,9  und  eine  Breite  von  0,3 — 0,4  /<.  Im  Ver- 
gleiche mit  Gonderia  mutans,  bei  der  man  ebenfalls  alle  diese  Formen  findet,  ist 
Theileria  parva  vielleicht  etwas  kleiner.  Gonder  gibt  ferner  an,  daß  die  Stäbchen- 
und  Bazillenformen  von  Theileria  parva  mehr  unregelmäßige,  eckige  und  geknickte 
Stadien  aufweisen  als  die  von  Gonderia  mutans.  Dieser  Autor  vermutet  ferner,  daß 
die  verschiedenen  im  Blute  auftretenden  Formen  auf  einer  geschlechthchen  Differen- 
zierung beruhten,  derart,  daß  die  Ring-  oder  Birnformen  Malirogametozyten,  die 
Komma-  oder  Bazillenformen  Mikrogametozyten  repräsentierten.  Nüttall,  Fantham 
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&  Porter  (1909)  haben  eine  große  Beweglichkeit  der  lebenden  Parasiten  festgestellt, 
die  von  Gonder  nicht  in  vollem  Umfange  bestätigt  werden  konnte. 

Theileria  parva  unterscheidet  sich  nun  von  allen  übrigen  bisher  besprochenen 
Piroplasmen  dadurch,  daß  in  der  Blutbahn  des  Rindes  wahrscheinlich  überhaupt 
keine  Vermehrung  stattfindet,  sondern  daß  sie  ihre  ganze  Entwicklung  in  den  Organen, 
besonders  in  den  Lymph-  und  Hämolymphdrüsen  durchmacht.  Diese  Verhältnisse 
sind  erst  durch  die  grundlegenden  Untersuchungen  von  Gonder  (1910  usw.)  auf- 
geklärt worden.    Durch  sie  ist  die  Bedeutung  der  sogenannten  Kocfi'schen  Plasma- 


Fig.  47. 

a.  b. 


Theileria  parva  (Theiler).   „KocHsche  Plasraakugeln".    Originale  nach  Theiler. 


kugeln  (s.  Fig.  47  a,  b,  c,  d)  klar  geworden.  Eine  detaillierte  Schilderung  der  Ent- 
wicklung von  Theileria  parva  gehört  zwar  nicht  in  den  Rahmen  dieser  Arbeit,  jedoch 
ist  eine  kurze  Übersicht  für  das  Verständnis  dieser  Krankheit  unerläßhch. 

"Wenn  man  ein  Kind  mit  infizierten  Zecken  besetzt,  so  treten  die  ersten  Parasiten  etwa  vom 
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]2.  Tilge  an  iit  den  Lyiiiplidrüsen  oder  in  der  ~Slih  auf.  Es  sind  zunächst  kleine,  meist  einl<eniige. 
extraglobiiliiie.  mit  wenig  Protoplasma  ausgestattete  Formen  (vgl.  Tafel  3).  Diese  von  Goxder 
Aganio  Ilten  genannten  Gebilde  kiinnen  sich  nun  weiter  freiliegend  entwickeln,  oder  sie  dringen 
in  einen  jAinpliozyten  ein.  wo  die  Weiterentwicklung  in  genau  derselben  Weise  vor  sich  geht.  Der 
Agamont  nimmt  an  Vohimen  zu  und  die  Zahl  seiner  Kerne  wird  dabei  größer.  Die  Zahl  derselben 
kann  gelegentlich  70—80  übersteigen.  In  den  großen,  vor  dem  Zerlall  stehenden  Aganio nten 
sammeln  sich  die  Kerne  an  der  Oberfläche,  wodurch  die  bekannten  Broiiibeer-  oder  Stechapfel- 
fornien  ( Li(J{tj:xiiei.d)  entstehen.  Die  Kerne  sind  nnregelmäßig  gestaltet,  bröckelig,  schwach 
färbbai'.  ohne  Kernmembran,  sind  aber  vom  Protoplasma  scharf  getrennt.  Nachdem  diese  Gebilde 
eine  gewisse  Größe  erreicht  haben,  zerfallen  sie  durch  Schizogonie  in  ebenso  viele  Teilprodukte, 
wie  Kerne  voihanden  waren.  Diese  Agamonten  besitzen  gelegentlicli  einen  zweiten  Kern,  den  Gon- 
DKR  mit  dem  Blepharuplasten  der  Flagellaten  vergleicht. 

Auf  die  agamogene  folgt  die  gamogene  Generation.  A'urwei;-  sei  aber  bemerkt,  daß  sich  der 
Agamet  wieder  zu  einem  Agamoiit  entwickeln  kann,  die  meisten  reifen  jedoch  zu  Gamonten  heran. 
Die  Entwicklung  vollzieht  sicli  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  den  Agamonten.  Die  frei  oder  in  den 
Lyniphozyten  liegenden  Formen  nehmen  an  Größe  zu.  wobei  die  Zahl  ihrer  Keriie  wächst.  Diese 
nnterscheiden  sich  ganz  wesentlich  von  den  Kernen  der  Againonten.  Während  jene  locker  und 
unregelmäßig  waren,  sind  die  Gamontenkerne  kompakter  und  von  regelmäßig  runder  oder  ovaler 
(Jestalt.  Sie  färben  sich  mit  allen  Farbstoffen  intensiv.  Bei  guter  Differenzierung  erkennt  man 
deutlich  ein  Karyosom.  Durch  Schizogonie  zerfallen  die  Gamonten  in  Ganietozvtevn,  die  nun 
in  die  roten  Blutkörjierchen  eindringen  nnd  als  die  eigentlichen  lureger  des  Küstenfiebers.  Thrileria 
payva  bekannt  sind. 

Was  nun  die  Größe  dieser  Gebilde  anbelangt,  so  gibt  Gonder  an,  daß  die  jüngsten  Aga- 
monten ungefähr  0,8 — 1  /{ messen,  die  älteren  dagegen  1 — 10  /(,  ja  manchmal  sogar  15  /i.  Die  jüngsten 
(■ramonten  haben  eine  Größe  von  0,7 — 1  fi,  die  großen  erreichen  einen  Durchmesser  von  13 — 15  ju. 

Ob  sich  die  Gametozyten  (Mikro-  und  Makrogametozyten,  s.  o.)  im  Blute  noch  weiter  ver- 
inehren  können,  ist  noch  nicht  endgültig  entschieden,  erscheint  aber  sehr  zweifelhaft.  Nuttall, 
Fantham  &  Porter  (1909)  drücken  sich  sehr  vorsichtig  aus  und  Gonder  (1910)  glaubt  die  von 
vielen  Autoren  als  Teilungsfornien  aufgefaßten  Gebilde  auf  andere  Weise  deuten  zu  müssen.  Zu 
diesen  Gebilden  gehören  vor  allem  die  sogenannten  Kreuz  formen,  die  urs])rünglich  gerade  als 
charakteristisch  für  die  Gattung  Theileria  angesehen  wurden,  die  aber  auch  bei  Oomh'ria  vndans 
und  bei  den  A^ertretern  der  Gattung  Nuflallia  angetroffen  werden.  Die  Erklärung,  die  Gonder 
für  das  Zustandekommen  dieser  Teilungsfiguren  anführt  und  die  u.  E.  durchaus  plausibel  erscheint, 
ist  folgende:  Bei  dem  Zerfall  der  Gamonten  kommt  es  zuweilen  vor,  daß  die  noch  nicht  vöUig  reifen 
Gametozyten  in  Gruppen  von  2, 3  oder  4  zusammenliegen  und  als  solche  von  den  roten  Blutkörperchen 
aufgenommen  werden,  in  denen  sie  dann  erst  ihre  Entwicklung  vollenden.  Daß  dadurch  auch  typische 
Kreuzformen  auftreten  können,  ist  leicht  verständlich.  Es  sind  also  nicht  die  eigentlichen  Gameto- 
zyten (TheUeria  parvcd),  die  sich  in  den  Blutkörperchen  weiter  entwickeln,  sondern  deren  Vor- 
stufen, nämlich  kleine  Gamonten  oder  Teile  derselben,  die  hier  ihre  Entwicklung  beenden. 

Durch  die  Feststellung,  daß  Theileria  parva  sich  im  Blute  nicht  weiter  zu  ver- 
mehren vermag,  wird  uns  erst  die  Tatsache  begreiflich,  weshalb  man  das  Kiisten- 
lieber  nicht  mit  dem  Blute  kranker  Tiere  auf  gesunde  verimpfen  kann.  Denn  die 
mit  dem  Blute  übertragenen  Parasiten  haben  bereits  das  Endstadiuni  ihrer  vor- 
läufigen Entwicklung  erreicht  und  können  die  Blutkörperchen  des  Impflings  über- 
haupt nicht  angreifen.  Ja,  sogar  das  Blut  des  erkrankten  Tieres  leidet  nur  ganz  un- 
wesenthch  unter  den  Parasiten  —  im  Gegensatz  zu  den  übrigen  Piroplasmosen,  wo 
die  Parasiten  schwere  Veränderungen  an  den  roten  Blutkörperchen  hervorrufen  (vgl. 
S.  299).  Auch  diese  Erscheinung  wird  leicht  verständlich.  Avenn  Avir  bedenken,  daß 
die  Erythrozyten  den  Küstenfieberparasiten  nur  als  Transportmittel  dienen,  damit 
diese,  teleologisch  gesprochen,  von  den  Zecken  aufgenommen  werden  können. 

Die  Agamonten  und  Gamonten  des  Küstenfieberparasiten  bekunden  nach  K.  F.  Meyer 
eine  ausgesprochene  Vorliebe  für  die  Zellen  des  lymphatischen  Systems.  Sie  dringen  also  vorzugsweise 
in  die  Endothelzellen  der  Milz  nnd  in  die  Lymphozyten  und  Monozyten  ein.   Die  polynukleären 
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Leukozyten  werden  nur  dann  befallen,  wenn  durch  Bakterieninfektionen  die  plmgozj^täre  Tätigkeit 
dieser  Zellen  erhöht  worden  war  (K.  F.  Meyer). 

Noch  eine  Erscheinung,  die  Minisch  von  der  größten  Bedeutung  ist,  findet  im 
Lichte  des  von  Gonder  klargelegten  Entwicldungsganges  von  TJieileria  parva  ihre 
Erklärung.  Von  Theiler  und  anderen  ist  nämhch  festgestellt  worden,  daß  ein  Rind, 
das  das  Küstenfieber  einmal  überstanden  hat,  dauernd  immun  bleibt,  keine  Parasiten 
im  Blut  oder  in  den  Organen  mehr  beherbergt  und  keine  Rezidive  erleidet.  Nun  hat 
Gonder  gezeigt,  daß  die  (Mikro-  und  Malcro-)  Gametozyten  im  Rinderblute  keine 
Kopulation  ausführen  und  ferner,  daß  eine  Parthenogenese  bei  Theileria 
parva  nicht  vorkommt.  Die  Parasiten  gehen  also  im  Rinderkörper  umveigerlich 
zugrunde.  Nur  die  von  den  Zecken  aufgenommenen  Individuen  sind  imstande,  ihre 
Entwicklung  zu  Ende  zu  führen. 

Über  die  Entwicklung  von  Theileria  'parva  in  der  Zecke  ist  nur  wenig  bekannt.  Die  Parasiten 
verlassen  sehr  bald,  nachd«em  sie  in  den  Zeckendarm  gelangen,  die  Blutkörperchen.  Sie  machen 
dann  eigentümliche  Veränderungen  durch.  Aus  den  Mikro-  und  Makrogametozyten  werden  3Iikro- 
und  Makrogameten.  Diese  legen  sich  aneinander  und  verschmelzen.  Aus  dieser  Verschmelzung 
entsteht  der  Ookinet,  dessen  Schicksal  von  Gonder  nicht  weiter  verfolgt  werden  konnte.  Nach 
der  Häutung  der  Zecke  trifft  man  in  den  Speicheldrüsen  größere  zystenähnliche  Gebilde  mit  einer 
großen  Anzahl  von  Kernen  an.  Diese  stellen  offenbar  die  Sporozoiten  oder  Agameten  ( Metagameteu) 
dar,  vermittels  deren  die  Zecke  durch  ihren  Biß  ein  neues  Bind  infiziert. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Nach  den  Feststellungen  von  Loünsbdry  und  Theiler  wird  in  Südafrika  das 
Küstenfieber  durch  folgende  fünf  Zeckenarten  übertragen : 

1.  Rliipicephalus  appendiculatus  Neümann,  die  gewöhnliche  braune  Zecke  (the 
common  brown  tick), 

2.  Rliipicephalus  simus  Kocji,  die  schwarznarbige  Zecke  (the  blaok  pitted  tick), 

3.  RTiipiceplialus  capensis  Koch,  die  braune  Zecke  der  Kapkolonie  (the  Cape  ' 
brown  tick), 

4.  Rliipicephalus  nitens  Neumann,  die  glänzend  braune  Zecke  (the  shiny  brown 
tick), 

5.  Rliipicephalus  evertsi  Neumann,  die  rote  Zecke  (the  red  tick). 

Die  wichtigste  Rolle  als  Überträger  spielen  hierbei  Rliipicephalus  appendiculatus 
und  Rhipicephalus  simus. 

Die  frühere  Annahme  von  R,  Koch,  daß  Boofliilus  decoloratus  (C.  L.  Koch)  und  B.  austraUs 
(Füller)  —  die  sogenannten  blauen  Zecken  —  das  Ostkflstenfieber  übertragen,  hat  sich  als  irrig 
erwiesen. 

In  Mazedonien  kommt  Rhipicephalus  hursa  Canestr.  et  Fanz.  als  wahrscheinlicher 
Überträger  in  Betracht.  SigWart  (1914)  vermutet,  daß  Rhipicephalus  evertsi  mimetica, 
eine  in  Deutsch- Südwestafrika  sehr  häufige  Zecke,  bei  einer  eventuellen  Einschleppung 
des  Küstenfiebers  dorthin,  als  Überträger  mit  in  Frage  konnten  würde. 

Näheres  über  die  Biologie  und  Entwicklung  aller  dieser  Zecken  findet  sich  im 
Kapitel  über  die  Zeckenbekämpfiing  auf  S.  455f. 

Theileria  parva  wird  niemals  von  der  weiblichen  Zecke  auf  die  Eier  vererbt. 
Infolgedessen  sind  auch  die  Larven  der  oben  aufgezählten  fünf  südafrikanischen 
Rhipizephaliden  niemals  infektiös,  selbst  wenn  die  Mutterzecke  Blut  von  einem 
küstenfieberkranken  Tiere  gesogen  hat.  Bietet  sich  der  Larve  Gelegenheit,  virulentes 
Blut  zu  saugen,  so  kann,  wie  Lounsbury  und  Theiler  gezeigt  haben,  die  Zecke  erst 
im  Nymphenstadirim  infektiöse  Eigenschaften  entfalten.  Saugt  sie  als  Nymphe  Blut, 
so  bat  sie  sich  damit  von  der  Infektion  gereinigt.   Sie  ist  dann  cJs  gescblechtsreife 
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Zecke  nicht  mehr  infektiös.  Der  Regel  nach  nimmt  aber  erst  die  Nymphe  den  Erreger 
auf,  um  dann  als  geschlechtsreife  Zecke  die  Krankheit  zu  übertragen. 

Was  die  Stadien  anbetrifft,  in  denen  die  betreffenden  Zecken  den  Küstenfieber- 
parasiten  übertragen,  so  wissen  v/ir  durch  Lounsbüry  und  Theilkr,  daß  die  braunen 
Zecken  (Rh.  appendiculatus ,  Rh.  capensis,  Rh.  simus  und  Rh.  nitens)  die  Parasiten 
im  Nymphenstadium  übertragen  können,  wenn  sie  als  Larven  Theileria  parva  auf- 
genommen haben,  daß  die  rotbeinige  Zecke  (Rh.  evertsi)  dagegen  nur  als  geschlechts- 
reife Zecke  übertragungsfähig  ist.  Sehr  beachtenswert  ist  a.uch,  daß  sich  die  Zecken 
an  küstenf leberkranken  Rindern  nur  während  der  Fieberperiode  infizieren  können. 
Niemals  können  die  Zecken  zweimal  infizieren,  d.  h.  wenn  sie  schon  als  Nymphen 
infiziert  haben,  können  sie  es  nicht  mehr  als  geschlechtsreife  Zecke;  demi  sie  haben 
sich  durch  das  Anbeißen,  von  ihrer  Infektion  gereinigt.  Auch  im  geschlechtsreifen 
Stadium  können  .sie  nur  einmal  infizieren,  selbst  wenn  man  sie  von  einem  Tiere  ent- 
fernt und  künstlich  auf  ein  zweites  Tier  gesetzt  hat.  Infektiöse  Nymphen  verheren 
auch  den  Ansteckungsstoff,  wenn  sie  z.  B.  an  Kaninchen,  Schafen  oder  Pferden  ge- 
sogen haben. 

Interessant  sind  in  diesem  Zusammenhang  die  Versuche  von  Nuttall  &  Hindle  (1913) 
über  das  ,,  Sichreinigen"  der  Zecken.  Es  zeigte  sich,  daß  infizierte  Nymphen  während  der  ersten 
beiden  Tage  ihres  Saugens  an  einem  Einde  dieses  nicht  infizierten,  und  daß  Nymphen,  die  3  Tage 
auf  einem  Kaninchen  Bhit  gesogen  hatten,  dann  abgenommen  wurden  und  auf  einem  Einde  weiter 
sogen,  noch  imstande  waren,  das  Küstenfieber  auf  das  Eind  zu  übertragen.  Die  Autoren  schließen 
aus  ihren  Versuchen,  daß  die  Parasiten  in  der  Zecke  nicht  imstande  sind,  ihre  Entwicklung  zu  be- 
enden, bevor  nicht  die  Zecke  angefangen  hat,  Blut  aufzunehmen. 

Nach  LouNSBURY  und  K.  F.  Meyer  genügt  der  Regel  nach  schon  eine  einzige 
Zecke,  um  Küstenfieber  zu  übertragen.  Theiler  (1912)  hat  jedoch  gezeigt,  daß  die 
einzelnen  Zeckenbruten  sich  sehr  verschieden  verhalten,  auch  wenn  sie  unter  genau 
denselben  Verhältnit.sen  gesammelt  und  gezüchtet  wurden.  Zuweilen  infizieren  sie 
überhaupt  nicht,  in  anderen  Fällen  nur  einzelne  Tiere,  während  Avieder  andere  Zecken 
sich  beinahe  in  jedem  Falle  als  infektiös  erwiesen. 

Durch  Verimpfung  von  Blut  läßt  sich  das  Küstenfieber  nicht  übertragen.  Wenn 
R.  Koch  im  Jahre  1903  angegeben  hat,  daß  das  Küstenfieber  durch  zweimalige 
Injektionen  großer  Mengen  virulenten  Blutes  übertragen  werden  könne,  so  muß 
doch  jetzt  nach  den  zahlreichen  Nachprüfungen  von  Theiler,  Lichtenheld  u.  a.  als 
sicher  erwiesen  gelten,  daß  dies  nicht  der  Fall  ist.  Nach  Gonder  könnte  allerdings, 
aus  theoretischen  Gründen  eine  künstliche  Übertragung  mittels  Blut  gehngen,  wemi 
in  demselben  gerade  bestimmte  Entwicldungsstadien  von  Theileria  parva  vorhanden 
sind.  Für  die  praktischen  Verhältnisse  hat  diese  MögHchkeit  aber  nur  geringe  Be- 
deutung. Da  zur  Zeit  der  Untersuchungen  von  R.  Koch  in  Rhodesia  das  Vorkommen 
von  Gonderia  mutans,  einem  der  Theileria  parva  sehr  ähnhchen  Parasiten,  noch  nicht 
bekaimt  war,  der,  wie  wdr  jetzt  durch  Theiler's  Studien  wissen,  durch  Blutimpfung 
übertragbar  ist,  so  dürfte  wohl  damals  das  Auftreten  von  G.  mutans  im  Blute  Anlaß 
zur  Annahme  der  vermeintlichen  Übertragbarkeit  des  Erregers  des  Kilstenfiebers 
gegeben  haben. 

Im  Jahre  1909  zeigte  K.  F.  Meyer  zum  ersten  Male,  daß  es  durch  Transplantation 
von  Milz,  Milzstückchen,  Lymphknoten,  Milz-  oder  Lymphdrüsensaft  gelingt,  das 
Küstenfieber  künstlich  auf  empfängliche  Rinder  zu  übertragen.  Es  kommt  vor  allem 
darauf  an,  daß  die  Organe  viele  agamogene  Formen  enthalten.  Bei  intraperitonealer 
Verimpfung  gelingt  die  Infektion  in  80%  der  Fälle,  bei  direkter  Einspritzung  in  die 
Milz  in  100%. 
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Epizootologie. 

Nach  LiCHTENHELD  tritt  das  Küstenfieber  je  nach  der  Höhenlage  und  dem  Klima  des  heim- 
gesuchten Landes  verschieden  auf.  In  den  Hochländern  (von  ca.  1400  m  an)  ist  der  Verlauf  ein 
langsamer,  die  Infektion  der  einzelnen  Tiere  erfolgt  in  größeren  Zwischenräumen  als  im  Tieflande 
und  die  gesamten  Verluste  sind  geringer  als  an  der  Küste;  es  sterben  von  der  Nachzucht  im  ersten 
Lebensjahre  kaum  15%.  Dagegen  schwankt  die  Mortalität  in  enzootisch  verseuchten  Herden  der 
Niederungsgebiete  nach  K.  F.  Meyer  (1913)  von  60  bis  80%  der  Nachzucht  im  ersten  Lebensjahre. 

Theilbr,  Gray  &  Power  (1914)  haben  eine  mehr  chronische  Form  der  Krankheit  beob- 
achtet unter  Kälbern  von  Kühen,  die  das  Küstenfieber  überstanden  hatten.  Die  Kälber  haben 
vergrößerte  Lymphdrüsen,  in  denen  während  der  Fieberperiode  KocH'sche  Plasmakugeln  nachge- 
wiesen werden  können.  Parasiten  sind  im  Blute  dieser  Tiere,  von  denen  mehr  als  die  Hälfte  genesen, 
außerordentlich  spärlich. 

In  niederschlagreichen  Jahren  erliegen  dem  Kiistenfieber  erheblich  mehr  Tiere 
als  in  regenarmen.  Offenbar  hängt  dies  mit  dem  massenhaften  Auftreten  der  sonst 
nur  vereinzelt  vorhandenen  Zecken  zusammen. 

Theilbr  zeigte  in  Transvaal,  daß  die  Kälte  keinen  Einfluß  auf  die  Entwicklung 
der  Küstenfieberparasiten  in  den  Zecken  ausübt.  Sie  häuteten  sich  nur  später,  wenn 
sie  bei  0"  C  gehalten  wurden.  Nuttall  &  Hindle  (1913)  konnten  diese  Befunde 
allerdings  nicht  bestätigen.  Infektiöse  Nymphen  von  Rh.  appendiculatus  Neumann, 
die  3  Wochen  lang  bei  10°  C  gehalten  wurden,  vermochten  ein  empfängliches  Kalb 
nicht  mehr  anzustecken.  Die  Ansteckungsfähigkeit  konnte  durch  nachheriges  Er- 
wärmen auf  30°  C  wiederhergestellt  werden. 

Pathogenität. 

Theileria  parva  ist  nur  pathogen  für  Rinder.  Die  der  Infektion  mittels  Zecken 
ausgesetzten  Tiere  erkranken  fast  ausnahmslos.  Die  Mortalität  beträgt  90  bis  100%. 
Bei  Kälbern  ist  sie  etwas  geringer  (s.  o.). 

Im  Jahre  1910  stellten  Trautmann  und  Lichtenheld  bei  einer  erlegten  kranken  Elenantilope 
Plasmakugeln  in  den  für  das  Küstenfieber  typischen  Niereninfarkten  fest.  Letzterer  Autor  glaubt, 
daß  es  sich  um  einen  typischen  Fall  von  Küstenfieber  gehandelt  habe  und  zieht  den  Schluß,  das 
Küstenfieber  sei  auch  auf  Elenantilopen  übertragbar,  die  somit  eine  große  Gefahr  darstellen  und 
nach  dem  Vorschlage  E.  Koch's  in  allen  für  die  Tierzucht  in  Frage  kommenden  Gebieten  auszurotten 
seien.  Diese  Schlußfolgerung  geht  u.  E.  weit  über  das  Ziel  hinaus.  Erstens  ist  dieser  einzig  dastehende 
Fall  keineswegs  eindeutig.  In  der  Milz  der  betreffenden  Elenantilope  wurden  weder  Theileria  parva- 
Parasiten  noch  Plasmakugeln  nachgewiesen.  Zweitens  wäre  durch  den  Nachweis  von  „Theileria 
parva'''  bei  Elenantilopen  keinesfalls  bewiesen,  daß  diese  Tiere  für  das  ,, Küstenfieber"  der  Rinder  " 
empfänglich  sind.  Es  könnte  sich  sehr  wohl  um  eine  Krankheit  sui  generis  handeln,  die  durch  ähn- 
liche Parasiten  hervorgerufen  wird  —  genau  so,  wie  man  bei  Schafen  Theileria  parva-dAxvAich^ 
Parasiten  gefunden  hat.  Und  drittens  ist  die  Frage  des  Wildabschusses  in  den  letzten  Jahren  durch- 
aus nicht  zugunsten  des  KocH'schen  Vorschlages  entschieden  worden  (vgl.  S.  263 f.). 

Pathogenese. 

Collaud  (1906)  nimmt  an,  daß  Theileria  parva  ein  Gift  absondert,  welches  haupt- 
sächlich auf  die  Endothelzellen  der  Blutgefäße  wirkt,  aber  auch  die  Epithelzellen 
der  Harnkanälchen  zum  Teil  zerstört  oder  zur  Wucherung  anregt.  Hierdurch  sollen 
sich  die  überaus  zahlreichen  Hämorrhagien  in  allen  Körperteilen  und  insbesondere 
alle  anderen  für  Küstenfieber  charakteristischen  Veränderungen  erklären. 

Nach  K.  F.  Meyer  schädigen  die  Parasiten  die  Endothelzellen  der  Gefäße  und 
die  perivaskulären  LymphfoUikel. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Das  Inkubationsstadium  beträgt  10 — 15  Tage,  gewöhnlich  13,  in  seltenen  Fällen 
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nach  Theiler  25  Tage.  Dann  setzt  hohes  Fieber  ein,  das  imierhalb  24 — 48  Stunden 
anf  40 — 42"  C  steigt  und 'sich  auch  abgesehen  von  geringen  Schwankungen  auf  dieser 
Höhe  bis  kurz  vor  dem  Tode  oder  bis  zum  Tode  erhält  (s.  Fig.  48).  Bei  genesenden 
Tieren  sinkt  die  Temperatur  alhnähhch.  Während  die  Rinder  an  den  ersten  Fieber- 
tagen noch  einen  ganz  gesunden  Eindruck  machen  und  sehr  gut  fressen,  zeigt  der 
Kot  schon  eine  festere  Beschaffenheit.  Später  Avird  das  Haarkleid  rauh,  die  Freßlu^t 
nimmt  ab,  die  Rumination  setzt  aus,  die  Milchsekretion  hört  auf,  das  Tier  magert  ab. 
die  Augen  tränen,  es  tritt  starkes  Speicheln  und  mitunter  Nasenausfluß  ein,  bisweilen 
findet  sich  auch  Diarrhoe,  die  manchmal  blutig  ist. 

Anämie  und  Hämoglobinurie  wird  bei  reinem  Küstenfieber  niemals  beobachtet. 

Ist  aber  das  Küsteiifieber  durcli  eine  Infektion  mit  Piroplasma  higeminum  oder  Gonäeric 
mutans  kompliziert,  so  kann  auch  roter  Harn  auftreten. 

Die  Krankheit  dauert  meistens  12  Tage,  so  daß  vom  Tage  der  Infektion  bis  zum 
Tode  etwa  28 — 30  Tage  vergehen.  Die  Lymphknoten  des  Kopfes  und  Halses  schwellen 
an.  Der  Tod  tritt  unter  allmählichem  Kollaps  und  Koma  ein.  Nach  Gray  und  K.  F. 
Meyer  können  die  Rinder  auch  schon  nach  4 — 5  Tagen  plötzlich  infolge  Lungen- 
ödems verenden.  Die  Tiere  zeigen  in  diesen  Fällen  große  Atemnot,  schaumigen  Nasen- 
ausfluß, stürzen  nieder  und  gehen  unter  Krämpfen  zugrunde. 

Bei  dem  im  Sommer  1917  in  Mazedonien  von  Behn  beobachteten  Ausbruch  des  Küsten- 
fiebers zeigten  die  liochempfänglichen  deutschen  Rinder  durclnveg  folgendes  löankheitsbild.  Sie 


Fig.  48. 
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Fieberkurve  eines  durch  Ansetzen  von  Zecken  (Imagines  von  Rhipicephaliis  appendiculatus)  mit 
Theileria  parva  (Theiler)  infizierten  Rindes.   ]Xach  K.  F.  Mey'er  (191.3\ 

stürzten  plötzlich,  ohne  vorher  auffällige  Krankheitserscheinungen  gezeigt  zu  haben,  zusammen, 
brüllten  laut  und  angstvoll,  zeigten  Augenrollen  und  krampfhafte  Zuckungen  der  Gliedmaßen  und 
gingen  innerhalb  ganz  kurzer  Zeit  unter  dem  Bilde  der  Erstickung  ein. 

Bei  der  Untersuchung  des  Blutes  findet  man  bald  nach  dem  Temperaturanstieg 
in  oder  auf  den  roten  Blutkörperchen  ring-  und  stäbchenförmige  Parasiten  in  geringer 
Anzahl.  Li  den  folgenden  Tagen  vermehren  sich  dieselben  derart,  daß  schließlicii 
fast  jedes  rote  Blutkörperchen  mit  mehreren  Parasiten  infiziert  ist.  Diese  Zunahme 
beruht,  wie  wir  gesehen  haben,  nicht  auf  einer  Vermehrung  der  Parasiten  in  der 
Blutbahn,  sondern  ist  so  zu  erldären,  daß  im  Verla^if  der  Krankheit  immer  mehr 
Garnetozyten  in  den  hämatopoetischen  Organen  heranreifen,  die  dann  von  dem 
loreisenden  Blute  aufgenommen  Averden.  Daher  vermehrt  sich  auch  die  Zahl  der 
Parasiten  in  den  einzelnen  Blutkörperchen . 

Schon  einige  Tage  vor  dem  Auftreten  der  ersten  Parasiten  in  der  Blutbahn  kann 
man  durch  Punktion  einer  Lymphdrüse  oder  der  Milz  die  KocH'scb.en  Plasmakugehi 
nachweisen. 

Wie  schon  oben  erwähnt  wurde,  fanden  Bruce,  Lichtea'held,  Theiler  und  K.  F.  Meyer 
in  enzootischen  Küstenfiebergegenden  bei  Kälbern  eine  'jjMatussi",  „Amakebe"  usav.  genannte 
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Erkrankung,  deren  Symptome  besonders  in  Schwelhing  der  retropliaryngealen  Lymphdi-üsen  und 
langandauerndem  Fieber  bestehen.  Parasiten  lassen  sich  in  dem  Blut  nur  in  spärlicher  Zahl  nach- 
weisen. Für  Küstenfieber  spricht  aber  der  Befund  von  Plasmakugeln  in  der  Milz  und  in  den 
Lymphknoten. 

Pathologisch-anatomischer  Befund, 

Das  subkutane  Binde-  und  Fettgewebe  leicht  gelblich  gefärbt;  umschriebene 
hämorrhagische  Ödeme  in  der  Subkutis  und  Subserosa  .  Die  Muskeln  etwas  brüchig. 
Vergrößerung  aller  Lymphknoten  sowie  markige  Schwellung  der  präskapularen  und 
prälcruralen  mit  Ideinen  Hämorrhagien  in  den  Sinus.  Bei  Kälbern  sind  besonders 
die  retropharjugealen  Lymphknoten  vergrößert  (K.  F.  Meyer). 

Starke  Rötung  und  Schwellung  der  Schleimhaut  des  Labmagens.  Sehr  häufig 
sieht  man  Stecknadelkopf-  bis  erbsengroße  oberflächliche  Geschwüre  auf  .oder  zwischen 
den  Falten  der  Schleimhaut.  Die  Schleimhaut  des  Zwölffinger-,  Dünn-  und  Blind- 
darmes geschwollen,  von  hämorrhagischen  Punkten,  Flecken  und  Streifen  durchsetzt. 
Im  Blinddarm  zuweilen  auch  Geschwüre.  Dickdarmschleimhaut  geschwollen  mit 
hyperämischen  Flecken  und  Streifen.  Schwellung  der  Lymphknoten  und  PsYER'schen 
Plaques . 

Die  Milz  ist  nach  Angabe  der  meisten  Autoren  bei  reiner  Infektion  mit  Küsten- 
fieber unverändert. 

Behn  gibt  jedoch  als  gewöhnlichen  Befund  bei  den  von  ihm  in  Mazedonien  beobachteten 
akuten  und  per  akuten  Fällen  eine  Vergrößerung  der  Milz  um  etwa  die  Hälfte  an.  Die  Schnitt- 
fläche ist  dunkelgraurot,  die  Pulpa  quillt  über  die  Schnittfläche  hervor,  ohne  auszufließen.  Die 
Milzfollikel  sind  deutlich  zu  sehen. 

Einen  ähnlichen  Befund  hat  bereits  Gray  erhoben;  dagegen  glaubt  K.  F.  Meyer,  daß  es 
sich  in  diesen  Fällen  um  eine  Mischinfektion  mit  Texasfieber  handelte. 

Trübe  Schwellung  der  stark  vergrößerten,  gelblich  bis  mahagonibraun  gefärbten 
Leber.  Die  Schnittfläche  sieht  marmoriert  aus,  die  Azini  sind  deutlich  zu.  sehen.  Im 
interlobulären  Bindegewebe  zellige  Infiltrationen. 

Auf  der  Oberfläche  der  Nieren,  die  sich  leicht  aus  ihrer  Kapsel  lösen  lassen,  sieht 
man  röthche,  punktförmige  Flecke,  die  etwas  über  die  Oberfläche  hervortreten  und 
stark  hervorragende,  Stecknadelkopf-  bis  haselnußgroße  Stellen  von  weißroter  Farbe, 
die  früher  ,,als  nelo^otische  Flecke"  oder  auch  als  ,, Infarkte"  (R.  Koch,  Gray  & 
Robertson)  bezeichnet  worden  sind.  Nach  den  Untersuchungen  von  Collaud, 
M.  Mayer  und  K.  F.  Meyer  haben  aber  diese  Herde  mit  Nekrose  nichts  zu  tun,  auch 
stellen  sie  keine  Infarkte  dar;  denn  sie  haben  keine  keilförmige  Gestalt,  sondern  eine 
runde . 

Bei  mikroskopischer  Betrachtung  sieht  man,  daß  die  weißen  Herde  in  der  Hauptsache  aus 
Anhäufungen  von  großen  mönonukleären  Zellen  in  der  Umgebung  eines  Blutgefäßes  bestehen.  In 
den  Lymphozyten  erkennt  man  beiHämatoxylinfärbung  die  agamogenen  und  ganiogenen  Koch 'sehen 
Plasmakugeln.  Die  Herde  entstehen  im  Anschluß  an  kleine  kapillare  Blutungen  per  diapedesin 
(Endothelschädigung  durch  die  Parasiten)  und  durch  eine  Leukozyten-  und  Lymphozytenein- 
wanderung.  Eine  Proliferation  der  perivaskulären  Lymphozytenlager  scheint  in  den  voll  ent- 
wickelten, rein  weißen  Herden  zu  überwiegen,  in  den  ,,red  areas"  haben  wir  nur  herdförmige  Kapillar- 
hämorrhagien  (K.  F.  Meyer). 

In  den  Ausstrichen  der  Nieren,  Leber,  Milz,  Magen-  und  Darmgeschwüre  findet 
man  Kocu'sche  Plasmakugeln,  die  teils  frei,  teils  im  Protoplasma  von  Lymphozyten 
und  Endothelzellen  hegen  (s.  o.  S.  355 f.). 

In  den  Brustfellsäcken  und  in  dem  Herzbeutel  seröse  Ergüsse.  Sulziges  Ödem  in 
Lunge  und  Mediastinum.  Auf  dem  Peri-  und  Endokard  Petechien  und  Ekchymosen. 

In  den  atypischen  Fällen  ist  das  Lungenödem  das  Hauptsymptom.  Schau- 
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miger  Ausfluß  aus  den  Nasenöffnungen.  Hellgelbe  seröse  Flüssigkeit  in  der  Trachea 
und  in  den  Bronchien . 

Diagnose. 

Die  Küstenfieberdiagnose  kann  durch  den  Nachweis  der  KocH'schen  Plasma- 


kugeln schon  frühzeitig  erbracht  werden. 


Fie-.  49. 


Punktion  der  präskapularen  Lymphdrüse.   Nach  Sieber  (1911). 


Fig.  50. 


Milzpiuiktion  beim  Kinde.   Nach  Sieber  (1911). 


Zu  diesem  Zwecke  entnimmt  man  das 
Material  durch  Lymph- 
drüsen- oder  Milzpunktion 

(MONTGOMERY       &  KlNG- 

HORN,  Small).  Besonders 
wichtig  ist  diese  Art  der 
Untersuchung  bei  Kälbern, 
weil  bei  ihnen  nach  Bruce, 

LiCHTENHELD    Ulld    K.  F. 

Meyer  Theileria  parva  häu- 
fig in  den  roten  Blut- 
körperchen vermißt  wird, 
während  die  Plasmakugeln 
stets  vorhanden  sind. 

K.  F.  Meyer  (1913) 
hat  genauere  Angaben  über 
die  Technik  der  Punktion 
gemacht.  Von  den  Lymph- 
drüsen eignen  sich  am 
besten  die  präskapularen 
(Bug-)    und  präkruralen 

(Kniefalten-)  Lymph- 
drüsen. Diese  werden  mit 
der  einen  Hand  fixiert  (s.  Fig. 
49),  die  Haiit  mit  Azetonalkohol 
gründlich  desinfiziert  und  die 
Nadel  mit  einem  Schlag  in  die 
Drüse  getrieben.  Wenn  keine 
Lymphe  abfließt,  kann  man  mit 
einer  auf  gesetzten  PRAVATz'schen 
Spritze  leicht  genügend  Material 
ansaugen.  Zum  Zwecke  der 
Milzpunktion  (s.  Fig.  50) 
wird  die  Haut  zwischen  der  11. 
und  12.  Rippe  auf  der  Höhe  des 
Tuber  coxae  rasiert  und  desinfi- 
ziert und  ein  kleiner  Einschnitt 
in  die  Mitte  des  Interkostal- 
raumes gemacht.  Eine  (je  nach 
der  Größe  des  Tieres)  5 — 10  cm 
lange  Nadel  wird  durch  die 
Wunde  abwärts  und  leicht  nach 
vorwärts  in  die  Milz  gestoßen  und 
das  Material  ähnlich  wie  oben 
gewonnen.  Die  Wmrde  wird 
mit  Kollodium  vei'schlossen. 
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Beachtenswert  ist  hierbei  noch  folgendes .  Während  nach  früheren  Untersuchungen 
anzunehmen  war,  daß  die  Kugeln  in  den  verschiedenen  Lymphknoten  und  vor  allem 
in  der  Milz  nachweisbar  sein  müßten,  haben  nach  Lichtenheld  netiere  Untersuchungen 
über  das  Küstenfieber  in  enzootisch  verseuchten  Gebieten  ergeben,  daß  die  Kugeln 
auf  die  regionären  Lymphknoten  der  Infektionsstelle  beschränkt  bleiben  und  daß  sie 
somit  auch  in  der  Milz  fehlen  können.  Lichtenheld  hält  es  für  sicher,  was  Gonder 
inzwischen  auch  bestätigt  hat,  daß  im  Anfangsstadium  des  Küstenfiebers  nur  KocH'sche 
Kugeln  ohne  Theileria  farva  auftreten. 

Differentialdiagnose. 

Abgesehen  davon,  daß  Verlauf  und  Symptome  des  Küstenfiebers  nicht  charakte- 
ristisch genug  sind,  um  hierauf  schon  allein  die  Diagnose  zu  begründen,  wird  die 
sichere  Feststellung  auch  dadurch  noch  sehr  erschwert,  daß  Theileria  parva  ähnliche 
Formen  und  Größen  Verhältnisse  aufweist  wie  Gonderia  mutans.  Wenn  Ollwig  & 
Manteüfel  ein  Unterscheidungsmerkmal  für  beide  Arten  darin  gefunden  zu  haben, 
glauben,  daß  ersterer  Parasit  nur  runde  Formen  und  letzterer  nur  nadeiförmige 
Formen  aufweise,  so  müssen  diese  Befunde  nach  den  Untersuchungen  von  T heiler 
Lichtenheld,  Gonder  u.  a.  stark  angezweifelt  werden.  Alle  diese  Autoren  haben 
nämlich  gefunden,  daß  sowohl  bei  Theileria  parva  wie  bei  Gonderia  mtitans  stäbchen- 
förmige und  runde  Formen  gemischt  vorkommen  (s.  S.  343). 

Prognose. 

Im  allgemeinen  sehr  schlecht.  Die  Mortalität  beträgt  manchmal  95 — 100%. 
In  enzootisch  verseuchten  Gebieten  sind  die  Verluste  etwas  niedriger. 

Behandlung. 

Bisher  sind  keine  Mittel  bekannt  geworden,  durch  die  eine  Herabsetzung  der 
Sterblichkeit  zu  erzielen  war. 

Immunität  und  Schutzimpfung. 

Als  Regel  gilt,  daß  das  Uberstehen  einer  Infektion  mit  Theileria  parva  absolute 
Immunität  verleiht.  Ausnahmsweise  hat  Theiler  in  einem  Falle  beobachtet,  daß 
ein  Rind  nach  Überstehen  der  natürlichen  Infektion  zum  zweiten  Male  erkrankte, 
als  es  auf  eine  verseuchte  Weide  gebracht  wurde.  In  einem  anderen  Falle  starben 
von  fünf  durch  intravenöse  Injektion  mit  Milz-  und  Lymphdrüsenbrei  künstlich 
infizierte  Rinder  drei  Stück,  als  sie  auf  eine  verseuchte  Weide  kamen. 

Daß  eine  Vererbung  der  Immunität  auf  das  Kalb  nur  in  sehr  geringem  Grade 
stattfindet,  geht  daraus  hervor,  daß  Kälber  erfahrungsgemäß  in  großer  Zahl  sterben, 
wenn  sie  auf  verseuchten  Weiden  geboren  werden. 

Rezidive,  wie  beim  Texasfieber,  infolge  von  Einflüssen,  die  die  erworbene  Re- 
sistenz herabsetzen,  kommen  beim  Küstenfieber  nicht  vor.  Deshalb  ist  eine  Weiter- 
verbreitung durch  immun  gewordene  Tiere  auch  nicht  zu  befürchten.  Wenn  bei 
solchen  Rindern  ring-  und  stäbchenförmige  Parasiten  gelegentlich  angetroffen  werden, 
so  handelte  es  sich  niemals  um  Theileria  parva,  sondern  um  Gonderia  mutans. 

Lichtenheld  (1911)  glaubt  auf  Grund  seiner  Versuche  den  Beweis  erbracht 
zu  haben,  daß  mit  Hilfe  des  Komplementbindungsverfahrens  Immunität  gegen 
Küstenfieber  festgestellt  werden  könne. 

Die  im  Jahre  1908  von  R.  Koch  in  Rhodesia  unternommenen  Versuche  zur  künst- 
lichen Immunisierung  haben  keine  praktischen  Resultate  gezeitigt.  Es  soll  deshalb 
auf  dieselben  hier  nicht  näher  eingegangen  werden. 
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K.  F.  Meykr  zeigte  im  Jahre  IDOH.  daß  man  Küstenfiebei  durch  intravenöse 
Einspritzung  grobzertrünimerter  Milz  oder  L3ra'iphknoten  eines  küstenfieberltranken 
Rindes  übertragen  kann.  Am  besten  eignet  sich  groblcörniger  Brei,  dem  Pepton  j.u- 
gcsetzt  worden  i.-st. 

Theh/er  hat  versucht,  mittels  dieser  Methode  Rinder  zu  iiiiimiiiisiereii.  Es  steUte  sich  lieraus. 
daß  die  Folgen  der  Infektion  sehr  verschieden  ausfielen,  nändich  entweder:  mit  dejn  Tode  endendes 
Ostküstenfieber  (Plasmakugeln  nachweisbar),  oder  in  Heihin^^-  ül)ery,ehendes,  typisches  Ostküsten- 
fieber (Blutparasiten  nachweisbar),  oder  milde  und  unregelmäßig-  in  Heilung  übergehende  Fieber- 
reaktionen (Blutparasiten  nachweisbar),  oder  OstküstenFieberreaktioneii  ohne  Plasmakugeln  oder 
unregelmäßige  Reaktionen  oder  schließlich  gar  keine  Reaktionen.  A'on  224  zu  diesen  A'ersucheu 
benutzten  Tieren  waren  180  einmal  oder  zweimal  innerhalb  IC)  Tagen.  44  dagegen  wiederholt  durch 
intravenöse  Einspritzung  zu  infizieren  versucht  worden.  \on  den  geimpften  Tieren,  die  der  natür- 
lichen Infektion  ausgesetzt  worden  waren,  überstanden  etwa  50°o  die  Injektionen  und  die  Prü- 
fung durch  die  natürliche  Infektion.  Theiler  empfiehlt  diese  Imjjfmethode  in  allen  denjenigen 
Fällen,  in  denen  regelmäßiges  Baden  oder  Weidewechsel  (siehe  die  nächsten  Abschnitte  cheses 
Kapitels)  nicht  ausführbar  sind. 

Wülfel  hat  später,  als  schon  über  2000  Impfungen  ausgeführt  worden  waren, 
berechnet,  daß  durch  diese  Impfmethode  etwa  41°^  mehr  Tiere  erhalten  bleiben,  als 
ohne  ihre  Anweirdung,  wenn  man  berücksichtigt,  daß  die  Verluste  in  frisch  verseuchten 
Herden  über  95 °q  zu  betragen  pflegen. 

Die  Methode,  die  Sprecll  (1914)  mit  gutem  Erfolg  im  Transkei-Gebiet  der  Kapkolonie 
anwandte,  besteht  darin,  daß  ein  Gemisch  von  Alilz-Lymphdrüsenbrei.  das  von  einem  schwerkranken 
Rinde  entnommen  wurde,  intravenös  eingespritzt  wdrd.  Außerdem  nuiß  folgendes  beachtet  werden : 
1.  Die  Tiere  dürfen  zur  Zeit  der  Impfung  noch  nicht  infiziert  sein.  2.  Sie  müssen  14  Tage  lang  auf 
einer  nichtinfizierten  Weide  gehalten  werden.  3.  Der  Impfstoff  mul.i  xon  schwerkranken  Tieren 
stammen.  Trotzdem  hierdurch  .Verluste  entstehen  können,  sind  solche  Impfstoffe  den  schwach 
wirkenden  vorzuziehen,  da  diese  nicht  innner  Imnuuütät  verleihen.  4.  Mischinfektionen  mit  Balü- 
terien  müssen  streng  vermieden  werden.  Die  Vakzine  mnß  im  Sommer  schon  5  Stunden  nach  ihrer 
Herstellung  verbraucht  -werden.  5.  Dicke  A'akzine  verursacht  leicht  Thrombose.  Pepton  ist  dem 
Aleuronat  zur  Mischung  mit  der  Vakzine  vorzuziehen.  6.  Vakzine  von  verschiedenen  Tieren  sollen 
gemischt  werden.  7.  Die  geimpften  Tiere  sind  auf  stark  infiziertes  Gelände  zu  bringen.  Sie  dürfen 
nicht  gebadet  werden.  In  nicht  infizierten  Herden  bewährte  sich  die  Impfung  bei  70 "j,.  bei  mäßi? 
infizierten  bei  30°^,.  Wenn  geimpfte  Rinder  die  Prüfung  durch  A'erweilen  auf  stark  mit  Zecken 
besetzter  Weide  überstanden  haben,  hält  ihre  Immunität  3  Jahre  und  länger  vor. 

Bekämpfung. 

Von  größter  Bedeutung  für  eine  durch  veterinärpolizeiliche  Maßregeln  anzu- 
strebende Bekämpfung  des  Küstenfiebors  ist  die  schon  inehrfach  er  vvähnte  Feststellung, 
daß  küstenfieberkranke  Tiere  lebenslänglich  immun  sind  gegen  neue  Infektionen  mit 
Theileria  parva,  daß  die  immun  gewordenen  Tiere  den  Infektionsstofi  nicht  mehr  in 
sich  beherbergen  und  daß  ein  verseuchtes  Gebiet,  wie  Stockmax  mitgeteilt  hat,  sich 
nach  14  Monaten  von  selbst  reinigt.  Ezrtweder  sterben  innerhalb  dieser  Zeit  alle 
Zecken  oder  sie  verlieren,  wenn  sie  von  anderen  Tieren  außer  Rindern  Blut  gesogen 
haben,  ihre  Infektiosität.  Keine  von  den  als  Uberträger  in  Frage  kommenden  Zecken 
vermag  nämlich  länger  als  14  Monate  ohne  Wirt  am  Leben  zu  bleiben.  Unter  günstigen 
Verhältnissen  kommen  vielleicht  Ausn;-vhmen  vor.  aber  diese  sind  immerhin  sehr 
selten.  Wenn  nun  die  Weide  während  der  genannten  Frist  mit  anderen  Tieren  außer 
Rindern  besetzt  wird,  so  sterben  die  Zecken  zwar  nicht  airs,  der  Kranldieitserreger 
geht  aber  zugrunde.  Es  erklärt  sich  dies  dadurch,  daß  mit  dem  Küstenfieberparasiten 
infizierte  Zecken  ihren  Infektionsstoff  abgeben  und  damit  für  später  ungefährlich 
werden,  sobald  sie  sich  an  einem  Tiere  festgebissen  haben  und  sich  vollsaugen. 

Ferner  ist  für  eine  systematische  Bekämpfung  des  Küstenfiebers  erforderhch. 
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•genau  die  Zeiträume  zu  kennen,  innerhalb  deren  die  Krankheit  durch  Zecken  über- 
tragen werden  kann. 

1.  Damit  die  rotbeinige  Zecke  (Rh.  evertsi  Neumann)  sich  infizieren  kann,  muß  sie  ihr  Larven- 
und  Nymphenstadium  auf  einem  kranken  Tiere  durchmachen.  Nach  diesem  Zeit])unkt  fällt  sie 
auf  den  Boden  und  häutet  sich  innerhalb  20 — 30  Tagen.  Nach  einigen  weiteren  Tagen  ist  sie  soweit 
gekräftigt,  daß  sie  auf  die  Spitzen  der  Grashalme  steigen  kann,  um  bei  passender  Gelegenheit  sich 
auf  ein  geeignetes  Wirtstier  zu  begeben.  Hiernach  würde  also  für  den  Fall,  daß  ein  mit  Küstenfieber 
infiziertes  Rind  auf  eine  reine  Weide  gelangt  ist  und  nur  rotbeinige  Zecken  verliert,  der  Ausbruch 
der  Krankheit  bei  vorher  gesunden  Tieren  durchschnittlich  46  Tage  nach  Einfuhr  des  infizierten 
Rindes  zu  erwarten  sein,  da  das  Häuten  der  Nym])hen  etwa  24  Tage,  die  Inkubationszeit  12  Tage 
beansprucht  und  die  ersten  sichtbaren  Krankheitssymptome  nach  10  Tagen  auftreten. 

2.  Für  den  Fall,  daß  es,  sich  um  braune  Zecken  (/('/(.  (ipiicndicukäus  Neuma^jx.  RIi.  cnjicnsis 
Koch,  Rh.  simus  Koch  und  Rh.  nüens  Neumann)  handelt,  gestaltet  sich  die  Vorausberechnung 
etwas  anders.  Die  braune  Larve  braucht  ca.  18  Tage  (16—24)  zum  Häuten  und  wird  im  ganzen 
innerhalb  25  Tagen  fähig  zurA  Beißen.  Die  braune  Nymphe  braucht  ebenfalls  etwa  18  Tage  zum 
Häuten  und  wird  in  derselben  Zeit  auch  fähig  zum  Beißen.  Rechnet  man  hierzu  die  Inkubationszeit 
und  die  Periode  für  die  ersten  sichtbaren  Symptome,  so  erhält  man  im  Soinmer  etwa  40  Tage  als 
die  kürzest  mögliche  Zeit.  Unter  der  Voraussetzung  einer  kurzen  Inkubationszeit  kann  also  im 
Durchschnitt  6  Wochen  nach  der  Einfuhr  von  mit  braTinen  Zecken  besetzten  knstenfieberkranken 
Tieren  ein  Neuausbruch  der  Krankheit  erfolgen. i) 

Auf  Grund  aller  dieser  Tatsachen  und  Erfahrungen  wurde  im  Jahre  1904  durch 
das  Gesetz  Ni.  28  die  Bekämpfung  des  Küstentiebers  in  Transvaal  in  Angriff  ge- 
nommen (Einzäunung  der  infizierten  Farmen,  Abschlachtung  der  Tiere  bei  isolierten 
Ausbrüchen  und  Entschädigung  der  Besitzer). 

Außerdem  wurde  versucht,  Neuausbrüche  der  Seuche  durch  strenge  Durch- 
führung des  Weide  wechseis  in  folgender  Weise  zu  unterdrücken: 

Man  fängt  damit  an,  die  Temperatur  von  allen  Rindern,  die  auf  der  infizierten  Weide  (A) 
^ich  befinden,  aufzunehmen.  Alle  Tiere  mit  normaler  Temperatur  werden  von  den  kranken  abge- 
sondert und  nach  einer  nicht  infizierten  Einzäunung,  dem  sog.  Quarantänepaddock  oder  Isoher- 
kamp (B)  gebracht.  Die  kranken  Tiere  w  erden  auf  der  infizierten  Weide  A  ihrem  Schicksal  über- 
lassen bzw.  getötet. 

Auf  der  zweiten  Weide  (B)  werden  die  Tiere  16  Tage  belassen  und  ihre  Temperatur  täglich 
kontrolliert.  Sobald  ein  Tier  Fieber  zeigt,  wird  es  herausgenommen  und  getötet.  Früher  hat  Theiler 
den  Aufenthalt  auf  der  Weide  B  auf  24  Tage  bemessen:  nach  seiner  letzten  diesbezüglichen  Ver- 
öffentlichung mit  Gray  &  Power  zusammen  (1914)  wird  die  kürzere  Frist  (16  Tage)  jetzt  all- 
gemein empfohlen,  weil  sich  herausgestellt  hat,  daß  die  Larven  der  braunen  Zecke  sich  im  günstigsten 
F"alle  schon  innerhalb  dieser  Zeit  häuten  können.  Vollgesogene  Larven,  die  am  ersten  Tage  des 
Aufenthaltes  auf  der  Weide  B  von  einem  kranken  Rind  abgefallen  sind,  können  sich  also  eventuell 
nach  dem  16.  Tage  (als  Nymphen)  auf  gesunde  Rinder  begeben  und  diese  infizieren.  Dieser  Gefahr 
muß  vorgebeugt  werden  durch  Entfernen  aller  nicht  fiebernden  Rinder  am  16.  Tage. 

Nun  wissen  wir  ferner,  daß  die  Inkubationsdauer  behn  Küstenfieber  im  Durchschnitt  13  Tage 
beträgt.  Fast  alle  vorher  infizierten  Rinder  werden  also  während  ihres  16tägigen  Aufenthaltes 
auf  der  Weide  B  die  ersten  Anzeichen  der  Krankheit  (Fieber)  gezeigt  haben.  Da  die  Inkubation 
aber  im  Maximum  25  Tage  betragen  kann,  so  können  immerhin  noch  einige  infizierte  Tiere  unbe- 
merkt geblieben  sein.  Um  absolut  sicher  zu  gehen,  wird  die  Herde  daher  auf  weitere  16  Tage  auf 
■eine  andere  eingezäunte,  infektionsfreie  Weide  (C)  gebracht  und  ähnlich  behandelt. 

Nach  Ablauf  dieser  Frist  sind  alle  nicht  fiebernden  Tiere  als  gesund  anzusehen  und  können 
jetzt,  auf  die  noch  vorhandenen  nicht  infizierten  Weiden  (D)  getrieben  werden.  Die  Gefahr 
ist  vorüber. 

Von  den  als  infiziert  zu  betrachtenden  eingezäunten  Weiden  A,  B  und  C  müssen  jetzt  Rinder 
mindestens  14  Monate  lang  ferngehalten  werden.    Dagegen  dürfen  Pferde,  Schafe,  Ziegen  usw. 


^)  Die  Angaben  beruhen  auf  Feststellungen  von  Lounsbury,  Theiler,  Christy,  Nuttall 
usw.    Genauere  Zahlen  finden  sich  im  Kapitel  über  die  Zecken  auf  S.  463i. 
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ohne  Gefahr  darauf  weiden;  denn  wir  wissen  ja,  wenn  die  infizierten  Zecken  au  diesen  Tieren  Blut 
saugen,  so  reinigen  sie  sich.  Nach  Ablauf  der  14  Monate  sind  alle  infizierten  Zecken,  die  in  der 
Zwischenzeit  kein  Blut  gesogen  haben,  gestorben ;  Kinder  dürfen  nun  ohne  Gefahr  auf  die  Weiden 
gehen. 

Man  kann  diese  Methode  noch  dadurch  vereinfachen,  daß  man  auf  die  xluwendung  des  Thermo- 
meters verzichtet  und  nur  die  Tiere,  die  klinische  Symptome  zeigen,  entfernt  und  tötet.  Die 
oben  geschilderte  Methode  ist  aber  als  die  sicherste  anzusehen. 

Diese  Methode  ist  mit  bestem  Erfolg  in  Rhodesia  und  Natal  angewandt 
worden.  In  Transvaal  hat  man  eine  andere  Bekämpfungsart  mit  gleich  gutem  Er- 
folg benutzt. 

Als  das  Küstenfieber  kurz  nach  Beendigung  des  Burenkrieges  über  das  Land  hereinbrach, 
waren  nicht  sehr  viele  Binder  vorhanden;  man  entschloß  sich  daher  kurzerhand  zur  Tötung  aller 
der  Ansteckung  ausgesetzten  Rinder.  Die  Farmen  wurden  eingezäunt  und  15  Monate  lang  frei 
von  Rindern  gehalten.  xVndere  Tiere  konnten,  aus  bereits  erörterten  Gründen,  ohne  Gefahr  auf 
den  Weiden  gehalten  werden.  Nach  dieser  Zeit  waren  alle  infizierten  Zecken  tot;  man  konnte 
also  von  neuem  Rinder  anschaffen. 

Zur  Bekämpfung  des  Küstenfiebers  in  den  Distrikten  der  Eingeborenen  haben 
sich  in  Transvaal,  wie  K.  F.  Meyer  mitgeteilt  hat,  folgende  Maßnahmen  bewährt. 

Man  bildete  sogenannte  ,,Concentration  Camps".  In  den  ersten  8 — 10  Monaten  traten  starke 
Verluste  auf.  Der  überlebende  Rest  war  immun.  Da  die  neugeborenen  Kälber  sogleich  getötet 
wurden,  reinigten  sich  die  infizierten  Zecken  in  ungefähr  14  Monaten  von  der  Infektiosität.  Nach 
dieser  Zeit  konnten  die  Concentration  Camps  wieder  aufgelöst  und  die  überlebenden  Rinder  an  die 
verschiedenen  Kaffernhäuptlinge  zurückgegeben  werden.  Die  den  Concentration  Camps  benach- 
barten Burenfarmen  wurden  auf  Regierungskosten  eingezäunt  und  mit  der  Erlaubnis  ausgestattet, 
jedes  Kaffernrind,  das  über  den  Zaun  springt  oder  in  der  Nähe  der  Umzäunung  sich  befindet,  zu 
töten.  Diese  Maßregeln  hatten  nach  den  Beobachtungen  voii  K.  F.  Meyer  den  Erfolg,  daß  mehrere 
Farmen  im  Zentrum  verseuchter  Distrikte  gänzlich  vom  Küstenfieber  verschont  blieben. 

Wie  LiCHTENHELD  aus  Deutsch-Ostafrika  mitgeteilt  hat,  müssen  im  Tieflande 
zur  Entseuchung  von  Plätzen  mit  enzootischem  Küstenfieber  andere  Maßregeln 
ergriffen  werden,  da  hier  die  Weiden  in  der  Umgebung  alle  mehr  oder  weniger  ver- 
seucht sind.  Eine  Überführung  auf  entfernte  Weideplätze  würde  die  Atisnützung 
der  Herden  zur  Milchgewinnung  unterbinden.  In  solchen  Fällen  genügt  die  Stall- 
h.iltung  der  empfänglichen  Tiere,  also  der  Kälber  unter  einem  Jahre,  während  die 
älteren  immunen  Tiere  auf  der  Weide  belassen  werden  können,  ohne  diese  erneut 
zu  infizieren.  Die  Weide  wird  daher  nach  zirka  einem  Jahre  entseucht  sein,  die  dann 
darauf  gebrachten  Kälber  werden  nicht  mehr  erkranken. 

Während  Rhodesia  und  Transvaal  dank  der  im  großen  Maßstabe  durchgeführten 
Tilgungsmaßregeln  fast  ganz  vom  Küstenfieber  befreit  worden  sind,  ist  Lichtenheld 
der  Ansicht,  daß  eine  Tilgung  in  dem  seit  langer  Zeit  enzootisch  verseuchten  Deutsch- 
Ostafrika  vorläufig  w^enig  Aussicht  auf  Erfolg  hat. 

Verhütung. 

Um  die  Ausbreitung  des  Küstenfiebers  zu  verhindern,  ist  eine  systematische 
Vernichtung  der  Zecken  durch  regelmäßiges  Baden  der  Rinder  die  zuverlässigste 
Methode.  Früher  galt  das  Baden  bei  einem  Aiisbruch  des  Küstenfiebers  nur  als 
dürftiger  Notbehelf,  durch  den  die  Ausbreitung  der  Krankheit  einigermaßen  ein- 
gedämmt Avurde.  Noch  im  Jahre  1909  sagte  Theiler  aaf  dem  9.  internationalen  tier- 
ärztlichen Kongreß,  wenn  das  Küstenfieber  erst  in  einer  Gegend  ausgebrochen  sei, 
käme  das  Baden  zu  spät.  Dagegen  berichteten  Theiler,  Gray  &  Power  5  Jahre 
später  auf  dem  10.  Kongreß,  daß  das  Baden  die  Krankheit  sofort  zum  Stehen  bringt: 
Tiere,  die  am  ersten  Tage  des  Badens  nicht  infiziert  sind,  befinden  sich  außer  Gefahr. 
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Dieser  große  Fortschritt  ist  in  erster  Linie  darauf  zurückzuführen,  daß  es  jetzt 
möglich  ist,  die  Rinder  lange  Zeit  hindurch  in  Zwischenpausen  von  3  Tagen  zu  baden, 
ohne  daß  sie  darunter  leiden.  Diese  kurze  Zwischenpause  ist  deshalb  notwendig, 
weil  die  Larven  und  Nymphen  der  braunen  Zecke  schon  nach  3  Tagen  abfallen  können. 
Die  Rinder  müssen  also  alle  3  Tage  gebadet  werden,  damit  auch  wirklich  alle  Stadien 
erreicht  und  getötet  werden.  Führt  man  das  Baden  14  Monate  lang,  vom  letzten 
Todesfalle  an  gerechnet,  durch,  so  sind  alle  infizierten  Zecken  tot. 

Näheres  über  die  Zusammensetzung,  Anwendung  und  Wirkung  der  Zeckenbäder  s.  S.  489  f. 

Zunächst  erscheint  es  unverständlich,  weshalb  die  Weiterausbreitung  des  Küsten- 
fiebers sofort  nach  dem  ersten  Bade  aufhören  sollte,  befinden  sich  doch  noch  viele 
infizierte  Zecken  auf  der  Weide,  die  zwischen  je  zwei  Bädern  reichlich  Gelegenheit 
haben,  sich  an  den  empfänglichen  Tieren  festzubeißen  und  diese  anzustecken.  Zur 
Erklärung  dieser  Tatsache  kommen  folgende  Momente  in  Betracht:  1.  Infizierte 
Nymphen  von  Rh.  appendiculatus  Neumann  können  erst  im  Laufe,  und  infizierte 
Imagines  erst  nach  Ablauf  des  3.  Tages,  nachdem  sie  sich  festgebissen  haben,  ihren 
Infektionsstoff  abgeben.  2.  Die  in  der  Arsenildösung  gebadeten  Tiere  bleiben  eine 
Zeitlang  für  die  Zecken  giftig.  3.  Die  Hautkapillaren  der  gebadeten  Tiere  enthalten 
nach  den  Feststellungen  von  Cooper  &  Laws  (1915)  ziemlich  viel  Arsen,  wodurch 
die  eingedrungenen  Parasiten  wahrscheinlich  getötet  werden. 

Zur  Verhütung  der  Einschleppung  von  Küstenfieber  durch  Einfuhr  lebender 
Rinder  ist  eine  Vernichtung  der  auf  ihrei  Haut  schmarotzenden  Zecken  durch  staatlich 
eingerichtete  Bäder  und  eine  Quarantäne  von  25  Tagen  zu  fordern.  Die  Gefahr  der 
Einschleppung  ist  um  so  größer,  wenn  in  dem  Einfuhrlande  Rhipicephalus-Arten 
schon  vorhanden  sind  oder  wenigstens  günstige  LebensbedingtTngen  vorfinden. 

Da  infizierte  Zecken  auch  mit  den  Häuten  Banker  Tiere,  mit  Decken,  Zelten, 
Schlafsäcken,  Gras,  Heu  usw.  eingeschleppt  werden  können,  müssen  diese  Gegenstände 
vor  der  Einfuhr  gründlich  desinfiziert  werden. 
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g)  Die  durch  Theileria  annulafa  (Dschunkowsky  & 
Lühs,  1904:)  verursachte  Piroplasmose. 

Geschichtliches. 

Im  Jahre  1904  terichteten  Dschunkowsky  &  Lühs  aus  Transkaukasien  über 
eine  besondere  Form  der  Piroplasmose  bei  Rindern,  die  sie  ,, tropische  Piroplasmose" 
nannten.  Die  bei  derselben  gefundenen  Piroplasmen  zeichneten  sich  vor  allen  bisher 
bekannten  dadurch  aus,  daß  neben  bazillenförmigen  hauptsächhch  ringförmige 
Parasiten  beobachtet  wurden.  Wegen  der  Ähnlichkeit  dieser  Piroplasmen  mit  dem 
Erreger  des  ostafrikanischen  Küstenfiebers  und  wegen  der  angebhchen  Nichtüber- 
tragbarkeit der  tropischen  Piroplasmose  auf  andere  Rinder  hielt  R.  Koch  anfänghch 
beide  Kranldieiten  für  identisch.  Nachdem  aber  Dschunkowsky  &  Lühs  gezeigt 
hatten,  daß  die  transkaukasische  Seuche  auf  importierte  Rinder  übertragbar  sei  (s. 
Tartakowsky,  1905),  schien  damit  der  Beweis  geliefert,  daß  beide  Seuchen  nicht 
identisch  sind;  denn  Küstenfieber  läßt  sich  bekanntlich  durch  Blut  nicht  übertragen. 

Im  Jahre  1909  legten  dann  Dschunkowsky  &  Lühs  dem  9.  internationalen 
tiei'ärztlichen  Kongreß  im  Haag  mikroskopische  und  pathologisch-anatomische 
Präparate  sowie  farbige  Zeichnungen  von  Organen  von  an  tropischer  Piroplasmose 
verendeten  Rindern  vor.  Es  war  das  typische  Bild  des  Küstenfiebers:  Ringe  und 
Stäbchen  in  den  roten  Blutkörperchen,  Kocn'sche  Plasmakugeln  in  Ausstrichen  der 
Lymphknoten,  Nieren  und  Milz,  Geschwüre  auf  der  Schleimhaut  des  Labmagens  usw. 
Die  einzigen  wesentlichen  Punkte,  in  denen  die  tropische  Piroplasmose  sich  ver- 
schieden vom  Küstenfieber  verhalten  sollte ,  waren  folgende :  1 .  Die  tropische  Piro- 
plasmose ließ  sich  in  38%  der  Fälle  durch  Blut  übertragen,  das  Küstenfieber  niemals. 
2.  Erstere  Krankheit  soll  durch  den  Biß  von  Zeckenlarven  übermittelt  werden, 
d.  h.  die  Infektion  soll  durch  das  Ei  gehen,  während  dies  beim  Küstenfieber  nicht 
der  Fall  ist. 

Betreffs  des  ersten  Punktes  ist  zu  bemerken,  daß  Dschunkowsky  &  Lühs  bei 
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ihren  Über tragungs versuchen  möglicherweise  keine  reine  Theileria  a'nnulata-lnie]^tion 
vor  sich  hatten,  sondern  eine  Mischinfektion  mit  einem  der  Gonderia  mutans  ähnlichen 
Parasiten.  Letzterer  wäre  dann  mit  dem  Blute  übertragen  worden  und  nicht  Theileria 
annulata.  Ein  ähnlicher  Fehler  ist  ja  R.  Koch  bei  seinen  ersten  Versuchen  in  Rho- 
desia  unterlaufen. 

Über  den  zweiten  Punkt  hat  sich  Th eiler  in  der  Diskussion  auf  dem  9.  inter- 
nationalen Kongreß  ausgesprochen  und  gemeint,  es  müßten  noch  mehr  Versuche 
angestellt  werden,  ehe  diese  Frage  als  entschieden  betrachtet  werden  könne. 

Vorkommen. 

Die  Krankheit  wurde  in  reiner  Form  bis  jetzt  nur  bei  den  in  Transkaukasien 
heimischen  Rindern  beobachtet.  Bei  Rindern  dagegen,  die  aus  verschiedenen  Gegenden 
des  nördlichen  Kaukasus  nach  Transkaukasien  gebracht  worden  waren,  traten  neben 
den  für  die  tropische  Piroplasmose  charakteristischen  kleinen  Blutparasiten  auch 
große  typische  Formen  des  Piroplasma  higeminum  auf. 

Ob  die  von  Kowalewsky  in  Taschkend  und  von  Penning  in  Java  beobachtete  Seuche 
hierher  zu  rechnen  ist,  ist  noch  nicht  sicher  erwiesen. 

Ätiologie. 

Der  Erreger  der  tropischen  Piroplasmose  wurde  von  den  Entdeckern,  Dschun- 
KOWSKY  &  Lühs  (1904)  Piroplasma  annulatum  genannt.  Es  unterliegt  aber  keinem 
Zweifel,  nachdem  auch  Plasmakugeln  festgestellt  worden  sind,  daß  dieser  Parasit 
mit  dem  Erreger  des  Küstenfiebers  eng  verwandt  ist  und  in  die  Gattung  Theileria 
gehört.  Die  genannten  Autoren  unterscheiden  drei  Formen  des  Parasiten :  1 .  Die 
BaziUenform,  2.  die  Ringform,  3.  die  Punktform. 

Die  akute  tropische  Piroplasmose  soll  durch  die  Bazillen-  und  Ringform,  die 
chronisch  kachektische  Form  durch  die  punktförmigen  Parasiten  hervorgerufen 
werden.  Die  Autoren  haben  später  (1909)  ihre  Ansicht  dahin  abgeändert,  daß  beide 
Arten  von  Parasiten  demselben  Entv, icklungslo-eis  angehörten,  daß  die  Bazillen-  und 
Ringformen  aber  im  Sommer,  die  Punktformen  dagegen  im  Winter  im  Blute  zu 
finden  seien.  Die  Bazillen  erreichen  eine  Länge  von  2 — 4/,«  und  bestehen  hauptsächlich 
aus  Chromatin  mit  einem  Protoplasmaldümpchen  in  der  Mitte.  Die  kommaförmigen 
Bazillen  zeigen  überhaupt  kein  Plasma.  Im  hängenden  Tropfen  führen  sie  eine 
amöboide  Bewegung  aus.  Die  Ringformen,  die  wahrscheinlich  aus  den  Bazillenformen 
hervorgehen,  haben  einen  Durchmesser  von  ^/g — ^/g  eines  roten  Blutkörperchens  und 
zeigen  ebenfalls  eine  amöboide  Beweglichkeit.  Die  Zahl  der  Parasiten  im  Blute  der 
erkrankten  Rinder  ist  sehr  verschieden.  In  akuten  Fällen  können  90 — 96%  aller 
Erjrthrozyten  mit  Parasiten  besetzt  sein,  wobei  sie  bis  zu  8  in  einem  jeden  derselben 
sitzen  und  ihn  ganz  ausfüllen.  Derartig  infizierte  Erythozyten  vergrößern  sich  nicht 
und  geben  auch  ihren  Farbstoff  nicht  ab.  Ebenso  kann  man  bei  ihnen  keine  Tüpfelung 
wahrnehmen,  wie  dies  bei  den  Tertiana-  und  Tropikapai-asiten  des  Menschen  beob- 
achtet wird. 

Im  Blutserum  kranker  Tiere,  das  gelöstes  Hämoglobin  enthält,  sollen  sich  nach 
der  Angabe  von  Dschunkowsky  &  Lühs  die  Parasiten  durch  Teilung  vermehren. 

Bei  der  kac hektischen  Form  der  Piroplasmose  sind  10 — 40%  aller  Erythro- 
zyten mit  je  1 — 3  Parasiten  besetzt. 

Wahrscheinlich  sind  die  von  den  Autoren  als  punktförmige  Parasiten  beschriebenen  Gebilde 
nichts  anderes  als  die  schon  von  Smith  &  Kilborne  in  Nordamerika  als  ,,coccus  like  bodies", 
von  Theiler  in  Südafrika  als  ,, Marginal  points"  (Anaplasma),  von  Knuth  in  Uruguay  und  neuer- 
dings auch  von  LtctNieres  in  Argentinien  beschriebenen,  meist  in  der  Einzahl  am  Bande  der  roten 
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Blutkörperchen  liegenden  und  nach  Giemsa  sich  rot  färbenden  Pünktchen,  die  Theiler  (1908) 
als  Anaplasmen  bezeichnet  hat. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Als  Überträger  gilt  Boofhilus  annulatus  calcaratus  Birüla.  Das  Inkubations- 
stadium beträgt  9^ — 17  Tage.  In  einer  Versuchsreihe  zeigten  63%  der  Tiere  nach 
Ansetzen  von  infektiösen  Zeckenlarven  eine  3 — 8  Tage  dauernde  Temperaturerhöhung. 
Blutparasiten  fanden  sich  aber  nur  bei  einem  Tiere.  Mit  Emulsionen  aus  Zecken- 
weibchen und  deren  Larven,  die  von  kranken  Tieren  stammen,  konnte  die  Kranklieit 
nicht  hervorgerufen  werden. 

Während  Dschunkowsky  &  Lühs  in  ihrer  ersten  Pubhkatiön  angegeben  haben, 
daß  die  tropische  Piroplasmose  durch  subkutane,  intravenöse  und  intraperitonealc 
Blutimpfung  auf  einheimische  Rinder  und  andere  Tiere  nicht  übertragbar  sei,  teilte 
später  Tartakowsky  im  Namen  der  genarmten  Forscher  mit,  daß  ihnen  die  Über- 
tragung auf  importierte  Rinder  in  38%  der  Fälle  gelungen  sei.  Dieser  Befund  bedarf 
jedoch  der  Nachprüfung  (s.  o.). 

Pathogenität. 
Theileria  annulata  ist  nur  für  Rinder  pathogen. 

Pathogenese. 

Das  Zustandekoninien  der  pathologischen  Veränderungen  dürfte  in  ähnlicher 
Weife  zu  erklären  ?ein  wie  beim  Texasfieber. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Dschunkowsky  &  Lühs  haben  das  akute  Kranklieitsbild  folgendermaßen  be- 
schrieben: An  mehreren  vorausgehenden  Temperaturerhöhungen,  welche  40 — 41"  C 
erreichen  und  in  Abständen  von  8 — ^12  Tagen  aufeinander  folgen,  schließt  sich  an- 
dauerndes, hohes  Fieber  mit  einer  Temperatur  von  41 — 42"  C  an.  Weitere  Keim- 
zeichen  sind :  Zittern  einzelner  Muskelgruppen,  besonders  an  den  Schultern,  Hinter- 
extremitäten  nnd  Weichen.  Zuweilen  treten  schwere  Gehirnstörmigen  auf.  In  solchen 
Fällen  pflegen  die  Tiere  unter  wildem  Augenrollen  auch  Menschen  anzugreifen.  Die 
Respiration  ist  beschleunigt,  30 — 36mal  in  der  Minute,  der  Puls  frequent  bis  120 
in  der  Minute,  fadenförmig  und  kaum  fühlbar.  Der  Harn  ist  gewöhnhch  klar,  nur  in 
seltenen  Fällen  röthch-gelb  gefärbt.  Oft  wird  Diarrhoe  beobachtet,  die  bald  einen 
blutigen  Charakter  annimmt.  Es  tritt  Paralyse  des  Sphincter  ani  ein.  In  anderen 
Fällen  dagegen  herrscht  hartnäcldge  Verstopfung.  Der  Tod  pflegt  unter  starken 
Konvulsionen  einzutreten. 

Die  kachektische  Form  ist  durch  einen  allgemeinen  iiatensiven  Ikterus  sowie 
allmähhche  Abmagerung  charakterisiert.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  sinkt 
bedeutend,  in  manchen  Fällen  bis  auf  800000  pro  cmm.  ' 

Pathologisch-anatomisclier  Befund. 

Sehr  charakteristisch  für  die  tropische  Piroplasmose  sind  zahkeiche  Hämorrhagien 
in  allen  Organen  des  Körpers.  Man  findet  sie  auf  den  Konjunktiven  der  Augen,  an 
der  Zunge,  auf  den  Schleimhäuten  der  Lippen,  Trachea,  Bronchien,  Verdaurmgs- 
organe,  auf  den  serösen  Häuten  der  Brust-  und  Bauchhöhle,  in  der  Haut,  im  sub- 
kutanen Bindegewebe,  in  der  Leber,  den  Nieren,  der  Milz,  im  Gehirn,  im  Knochen- 
mark, in  der  Gallen-  und  Harnblase. 

Als  ganz  besonders  charakteristisch  für  die  tropische  Piroplasmose  sind  von 
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DscHUNKOwsKY  &  LuHS  Veränderungen  im  Labmagen  und  im  Dünndarm  bezeichnet 
worden,  bei  welchen  man  sehr  oft  Geschwüre  beobachten  kann.  Sie  haben  eine  runde 
Porm,  einen  dunklen  Grund  und  sind  von  einem  grellroten,  mehr  oder  weniger  pro- 
minierenden  Wall  vxmgeben. 

Leber  häufig  lehmfarben.  Galle  orangegelb  mit  rötlichen  Flocken,  dickbreiig, 
ähnlich  einer  Tomatensuppe.  Milz  2  bis  3 mal  vergrößert,  Pulpa  zerfheßend.  Die 
Nieren  zeigen  außer  den  Hämorrhagien  in  der  Kapsel  und  im  Parenchym  keine  Ver- 
änderungen. In  der  Harnblase  klarer  oder  leicht  getrübter  Harn.  Das  subkutane 
und  intermuskuläre  Bindegewebe  ist  besonders  in  der  Gegend  der  Schulterblätter 
durchtränkt  von  einem  gelblichen,  gallertartigen  Infiltrat.  Desgleichen  findet  sich 
ein  Infiltrat  um  das  Duodenum  herum  und  am  Grunde  der  Gallenblase.  In  der 
Trachea  und  in  den  Bronchien  sieht  man  zuweilen  eine  reichliche  Menge  blutig  schau- 
miger Flüssigkeit. 

DiflEerentialdiägnose. 

Die  tropische  Piroplasmose  ähnelt  in  manchen  Symptomen  dem  Milzbrand,  der 
Rinderpest,  der  Infektion  mit  Qonderia  mutans  und  dem  ostafrikanischen  Küstenfieber. 
Über  die  Merkmale,  wodurch  sie  sich  von  letzterem  unterscheidet,  war  bereits  oben 
die  Rede.  Hinzugefügt  darf  noch  werden,  daß  das  überaus  charakteristische  Blutbild 
mit  den  zahlreichen,  kreisrunden,  kleinen  Ringen  (Th.  annulata)  in  vielen  Fällen 
eine  Unterscheidung  gegenüber  dem  Küstenfieber  ermöglicht.  Ferner  sollen  die  für 
das  Küstenfieber  typischen  Nierenveränderungen  bei  der  tropischen  Piroplasmose 
fehlen. 

Prognose. 

Schlecht.    Die  Mortalität  ist  sehr  hoch. 

Über  Behandlungs-  und  Schutzimpf ungs versuche  ist  bisher  in  der  Lite- 
ratur noch  nichts  Positives  bekannt  gewoiden.  - —  Das  von  Dsghunkowsky  &  Lühs 
durch  Verimpfung  großer  Mengen  virulenten  Blutes  hergestellte  Heilserum  hat  au  f 
den  Verlauf  der  Krankheit  keinen  Einfluß  ausgeübt. 

Die  Verhütung 

dürfte  sich  in  ähnlicher  Weise  zu  gestalten  haben,  wie  beim  Texasfieber.  Schutz 
vor  den  als  Überträger  bekannten  Zecken.  Bekämpfung  der  Zecken  durch  die^  schon 
bei  der  Besprechung  des  Texasfiebers  erwähnten  Maßnahmen,  Baden,  Weide- 
wechsel usw. 
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2.  Die  Piroplasmosen  des  Pferdes. 

a)  Die  durch  Ntittallia  equi  (Laveraii,  1901) 
verursachte  Piroplasmose. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Pferdemalaria,  Piroplasmose  equine,  bilious  fever,  biliary  fever. 

Geschichtliches. 

Es  scheint,  als  ob  Wiltshire  der  Erste  war,  der  diese  Ea-anldieit  erkaimte  und 
sie  im  Jahre  1883  im  ,, Natal  Almanack"  unter  dem  Namen  ,,x4nthrax  fever"  be- 
schrieb. Wiltshire  nahm  also  offenbar  eine  Verwandtschaft  mit  dem  Milzbrand  an. 
HuTCHEON  nannte  die  Krankheit  ,, biliary  fever"  und  erwähnt  unter  den  Symptomen 
die  Verstopfung,  die  allerdings  kein  regelmäßiger  Befund  sei;  denn  im  Jahie  1879 
hätte  er  den  Durchfall  als  regelmäßige  Begleiterscheinung  dieser  Krankheit  beobachtet. 
Auch  andere  südafrikanische  Forscher  (Rutherford,  Nunn  usw.)  haben  die  Pferde- 
piroplasmose,  die  sie  vielfach  für  eine  ikterische  Form  der  Pferde?terbe  hielten,  in 
den  80er  Jahren  beobachtet.  Düpuy  (1888)  beschrieb  sie  aus  Senegambien  unter  der 
Bezeichnung  Malaria  der  Pferde  und  als  Erster  in  Europa  beobachtete  Guglielmi 
(1899)  sie  in  Italien,  der  auch  zuerst  die  Piroplasmen  im  Blute  sah.  Im  Jahre  1901 
erhielt  Laveran  von  Bordet  &  Danysz  in  Transvaal  Blutausstriche  von  piroplas- 
mosekranken  Pferden  und  nannte  den  Parasiten  Piroplasma  equi.  In  den  Anfangs- 
jahren dieses  Jahrhunderts  lieferte  sodann  Theiler  (1901  usw.)  viele  Avichtige  Bei- 
träge zur  Kenntnis  dieser  Krankheit. 

In  einer  zweiten  Arbeit  wies  Guglielmi  im  Jahre  1903  darauf  hin,  daß  die  Be- 
zeichnung ,,Piroplasma",  die  Laveran  dem  Parasiten  der  Pferdemalaria  gab,  nicht 
passend  wäre;  denn  das  birnförmige  Aussehen  sei  ein  nebensächlicher  und  selten 
anzutreffender  Charakter.  Robert  Koch  erkannte  bei  seinen  Untersuchimgen  über 
die  Pferdepiroplasmose  im  Jahre  1905,  daß  diese  Krankheit  in  Rhodesia  durch  zwei 
verschiedene  Parasiten  hervorgerufen  wird,  avovoii  einer  dem  Erreger  des  Küsten- 
fiebers (Theileria  parva),  der  andere  dagegen  dem  Erreger  des  Texasfiebers  (Piro- 
flasma  higeminum)  ähnelte.  Diese  Erkenntnis,  die  ein  beredtes  Zeugnis  für  den 
scharfer  Forscherblick  Koch's  ablegt,  hat  sich  allmählich  bei  fast  sämtlichen  Autoren 
auf  diesem  Gebiet  durchgerungen.  Nuttall  &  Strickland  haben  im  Jahre  1910 
in  einer  vorläufigen  Mitteilung  und  im  Jahie  1912  in  einer  ausführhchen  Arbeit  auf 
die  Notwendigkeit  hingewiesen,  zwei  verschiedene  Piroplasmenarten,  die  sogar  ver- 
schiedenen Gattungen  angehören,  zu  unterscheiden.  Die  kleine,  zuerst  von  Laveran 
beschriebene  Art,  reihen  diese  Autoren  der  Gattung  Nuttallia  ein,  während  die  großen 
Piroplasmen,  die  dem  Erreger  des  Texasfiebers  sehr  nahe  stehen  und  inzvidschen  aus 
mehreren  Ländern  bekannt  geworden  sind  (s.  nächstes  Kapitel),  in  die  Gattung 
Babesia  (Untergattung  Piroplaama)  gehören  und  Piroplasma  caballi  genannt  werden. 
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In  diesem  Ab-schnitt  wollen  wir  nur  die  durch  Nuttallia  equi  verursachte  Pferde- 
piroplasmose  behandeln.  Aus  manchen  Literaturangaben  ist  jedoch  nicht  mit  Sicher- 
heit zu  ersehen,  um  welchen  dieser  beiden  Parasiten  es  sich  handelte.  Bei  einer 
späteren  Revision,  auf  Grund  der  neueren  Kenntnisse,  wird  es  sich  also  möghcher- 
weise  herausstellen,  daß  einige  der  hier  mitgeteilten  Befunde  nicht  zu  Nuttallia  equi, 
sondern  zum  Piroplasma  caballi  gehören.  Mischinfektionen  mit  beiden  Parasiten 
sind  öfters  beobachtet  worden. 

Vorkommen. 

Nuttallia  eg-tij  ist  festgestellt  in  Afrika  von  Hutcheon  (1903),  Edington  (1900 — 
1905),  NuNN  (1894),  Eadsie  (1905)  usw.  in  der  Kapkolonie,  von  Goodall  (1914)  in 
Griqualand  East,  von  Wiltshire  (1883)  in  Natal,  von  Theiler  (1901 — 1914),  R.  Koch 
(1904/05),  BoRDET  &  Danysz,  Webb  (1905)  u.  a.  in  Transvaal;  ferner  in  Deutsch- 
Südwest  von  Rickmann  (1900,  1902),  in  Rhodesia  von  R.  Koch  (1904/05),  Bowhill 
(1905)  und  Bevan  (1914),  in  Deutsch-Ostafrika  von  Lichtenkeld,  in  Kamerun  von 
Ziemann  (1904),  in  Senegambien  von  Dupuy  (1888),  in  Marokko  von  Velu  (1907, 
1918),  in  Algier  von  Roger  (1906)  sowie  Sergent,  Lheritier  &  Ismert  (1913),  in 
Chaouia  von  Lafakque,  Lussault  &  Savary  (1908),  in  Tunis  von  Yakimoff,  in  Ägypten 
von  PioT  Bey  (1905,  1909)  und  Dreyer  (1910),  im  ägyptischen  Sudan  von  Balfour 
(1908),  im  französischen  Sudan  von  Pierre  (1896). 

In  Europa  ist  Nuttallia  equi  festge'^.tellt  worden  in  Italien  von  Gijglielmi  (1899, 
1903),  Russi  (1902),  Baruchello  &  Mori  (1905/07),  Stazzi  (1907),  Perrücci  (1909), 
Martoglio,  Stella  &  Carpano  (1911),  Pricolo  (1906—1912),  Carpano  (1912—1915) 
u.  a.,  in  Sardinien  voa  Bimbi  (1916),  in  Flandern  von  Herbst  (1916),  in  Mazedonien 
von  Kühn  &  Behn  (1917)  sowie  Knuth,  Behn  &  Schulze  (1918),  gleichfalls  in  Ru- 
mänien von  den  letztgenannten  Autoren,  in  Rußland  von  Popow  (1892),  Michin  & 
Yakimoff  (1909),  Saikowitsch  (1910),  Kerzelli  (1910),  in  Südost-Albanien  von  Arzt 
&  LoucKA  (1918)  usw.  Die  Feststellung  der  Pferdepiroplasmose  in  Schweden  durch 
Brickman  bedarf  der  näheren  Bestätigung,  und  der  ganz  vereinzelt  dastehende  Be- 
fund von  Ziemann  (1902),  der  bei  einem  Pferd  in  Deutschland  (Oldenburg)  Piro- 
plasmen  feststellte,  muß  wohl  so  gedeutet  werden,  daß  das  Tier  die  Infektion  aus 
einem  anderen  Lande  mitgebracht  hatte. 

In  Asien  ist  diese  Krankheit  beobachtet  worden  in  Transkaukasien  von  Dschün- 
kowsky  &  Lühs  (1905 — 1913),  in  Indien  von  Lingard  &  Jenninüs  (1904),  Pallin 
(1905),  AxE  (1906),  JoLiFFE  (1907),  Williams  (1907,  1914),  Baldrey  (1910),  Valla- 
dares  (1914)  usw.,  in  Annam  von  Schein  (1911,  1917)  und  auf  den  Philippinen  von 
Möns  (1901). 

In  Amerika  endlich  haben  Carini  in  Brasilien  und  Ziemann  (1902)  in  Venezuela 
die  Pferdepiroplasmose  festgestellt. 

Die  Verbreitung  der  Krankheit  ist  an  ähnliche  Bedingungen  gebunden  wie  beim 
Texasfieber.  Sie  kommt  nur  dort  vor,  wo  die  als  Überträger  dienenden  Zecken  günstige 
Lebensbedingungen  finden.  Man  findet  sie  vorzugsweise  in  waldigen  Gegenden, 
sumpfigen  Niederungen,  an  Flußläufen  und  Wasserstellen. 

Ätiologie. 

Die  von  Theiler  (1901)  und  Laveran  (1901)  zuerst  aus  Südafrika  beschriebenen 
Parasiten  (Fig.  51)  wurden  später  von  , Nuttall  &  Strickland  (1912)  sowohl  in 
frischen  Blutpräparaten,  als  auch  in  gefärbten  Ausstrichen  genau  studiert.  Be- 
sonders die  kleinen  (1 — 1,4  ju)  und  mittelgroßen  Parasiten  zeigen  im  lebenden  Zustande 
eine  große  Beweglichkeit,  wobei  sie  eine  runde,  ovale  oder  birnförmige  Gestalt  an- 
nehmen.   Auch  Pseudopodien  werden  ausgestoßen,  die  manchmal  lang  und  spitz 
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oder  am  Ende  mit  einem  Knöpfchen  versehen  sein  können  und  vermuthch  zu  der 
irrigen  Vorstellung  über  Geißeln  bei  diesem  Parasiten  geführt  haben.  Vereinzelt 
werden  auch  ganz  große  Formen  beobachtet,  die  wenig  bewegUch  sind.  Auch  die 
Vermehrung  von  Nuttallia  equi  wurde  an  lebenden  Exemplaren  beobachtet.  Aus 

einem  einzigen  Parasiten  entstehen  vier,  die  vor  ihrer 
Loslösung  in  Form  eines  Kreuzes  angeordnet  sind. 
^-  iDscHuxKowsKY  &  Luiis  (1913)  kommen  bei  einem 
Vergleich  der  in  Transkaukasien  von  ihnen  beobach- 
teten Parasiten  mit  den  südafrikanischen  zu  der 
Uberzeugung,  daß  die  beiden  nicht  identisch  seien. 
Während  bei  letzteren  die  amöboiden  Formen  den 
Haupttypus  ausmachen,  ist  diese  Form  in  Trans- 
kaukasien wenig  aiisgeprägt,  die  Plasmafortsätze 
sind  nur  kurz  oder  kaum  angedeutet.  Dagegen 
weisen  mehr  als  %  dieser  Parasiten  die  Kugelform 
auf.  Die  Autoren  weisen  ferner  auf  die  ungewöhn- 
lich starke  Größendifferenz  bei  den  einzelnen  Formen 
der  transkaukasischen  Parasiten  hin.  Der  Dm'ch- 
messer  der  Kugelformen  schwankt  zwischen  0,8  und 
2,8  ju,  die  Länge  der  Birnformen  zwischen  1,5  mid 
4  ju  und  die  Breite  derselben  zwischen  1,0  und  1,5 
Sie  kommen  zu  dem  Schluß,  daß  man  vielleicht  in 
Zukunft  vier  Arten  \on  Piroplasmen  werde  imter- 
scheiden  müssen:  1.  Nuttallia  equi  in  Afrika,  usw. 

2.  Große  Nuttallia  sf.,  3.  kleine  Nuttallia  sf.  in 
Transkaukasien  und  4.  Piroplasma  cahalli.  Mischin- 
fektionen kommen  vor. 

CarpxIno  (1914)  teilt  die  von  ihm  in  Itahen  be- 
obachteten Formen  von  Nuttallia  equi  in  folgende 
Gruppen:  1.  Körnebenformen  (Anaplasmen);  Durch- 
messer  0.5 — 1   /LI.    2.  Ringformen,    1 — 2  ju  groß. 

3.  Birnformen.  4.  Amöboide  Formen  und  5.  Teilungs- 
formen, unter  denen  die  Kreuzformen  als  Produkt 
einer  Vierteilung  besonders  charakteristisch  sind. 
Ähnliche  Angaben  haben  auch  andere  Autoren  ge- 
macht. 

(  Der  letztgenannte  Autor  hat  Kultur  versuche 
mit  Nuttallia  equi  angestellt.  Er  glaubt  in  einer 
Blut-Natriumchlorid-Natriumzitratlösung  als  Nälu'- 
boden  eine  Konservierung  und  sogar  Vermehrung 
der  Parasiten  erzielt  zu  haben.  Nach  einiger  Zeit 
verheren  sie  ihr  Plasma  und  nehmen  das  Aussehen 
von  Anaplasmen  an  (s.  auch  S.  433). 

DU  ToiT  (1919)  hat  gefunden,  daß  das  Blut 
eines  Pferdes,  das  eine  N.  eg'u^-Infektion  überstanden  hat,  noch  nach  14  Monaten 
infektiös  ist. 


Huttallia  equi  (Laveean).  Entwick- 
lung im  Blute.  Schematisch.  Nach 
Nuttall  &  Strickland  (1912). 


Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 
In  Südafrika  wird  die  Pferdepiroplasmose  dvu-ch  die  zweiwirtige  rotbeinige  Zecke 
(red  legged  tick)  Rhipicephalus  evertai  Neumann  übertragen.  Theiler,  dem  wir  diese 
Feststellung  verdanken,  hat  ermittelt,  daß  der  Erreger  von  der  Larve  bzw.  Nymphe 
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aufgenommen  und  von  der  geschlechtsreif en  Zecke  abgegeben  wird.  Ob  er  auch  das 
Ei  passiert,  wie  bei  den  meisten  anderen  Piroplasmosen,  ist  noch  nicht  erwiesen. 

Experimentell  festgestellt  ist  der  Überträger  von  Nuttallia  equi  in  keinem  anderen 
Lande  ^).  Man  hat  in  den  einzelnen  Ländern  diejenigen  Zecken  beschuldigt,  die  am 
häufigsten  auf  den  kranken  Pferden  angetroffen  werden,  ohne  indessen  diese  Ver- 
mutung durch  irgendwelche  Beweise  zu  stützen.  So  betrachtet  Carpano  (1914) 
Rhipicephalus  hursa  Can.  et  Fanz.  und  Pricolo  Rh.  sanguineus  Latr.  als  Uberträger 
von  Nuttallia  equi  in  Italien.  Knuth;  Behn  &  Schllze  (1918)  sehen  diese  beiden 
Ztcken  (Rh.  hursa  und  Rh.  sanguineus)  als  Überträger  in  Mazedonien  an.  Migön  & 
Yammoff  (1909)  und  andere  russische  Autoren  erblicken  in  Hyalomma  aegyptium.  L. 
den  Überträger  der  Pf  erde  Piroplasmose,  obwohl  diese  Behauptung,  wie  Nuttall 
(1912)  ausdrücklich  hervorhebt,  durch  nichts  bewiesen  ist.  Auch  noch  andere  Zecken 
sind  beschuldigt  worden.  Von  großer  praktischer  Bedeutung  ist  die  von  du  Toit  (1919) 
experimentell  festgestellte  Tatsache,  daß  Ixodes  ricinus  (Linn.),  die  in  Deutschland 
und  anderen  mitteleuropäischen  Ländern  am  weitesten  verbreitete  Zeekenart,  nicht 
imptande  ist,  die  Nuttallia  e^'m-Lifektion  zu  übertragen. 

Erwähnt  muß  noch  werden,  daß  besonders  von  seiten  einiger  italienischer  und  indischer 
Autoren  (Guglielmi,  Baruchbllo  &  Mori,  Joliffe,  Williams  usw.)  der  Verdacht  geäußert 
wurde,  es  könnten  auch  noch  andere  Tiere  (Stechmücken  und  -fliegen  usw.)  als  tjberträger  der 
Pferdepiroplasmose  in  Betracht  kommen.   Alle  diese  Angaben  beruhen  auf  bloßen  Vermutungen. 

jAuf  künstlichem  Wege  läßt  sich  Nuttallia  equi  durch  subkutane,  intravenöse 
usw.  Lijektion  nur  auf  Pferde,  Maultiere  und  Esel  übertragen.  Andere  Tierarten  ver- 
halten sich  refraktär.  Wenn  in  der  älteren  Literatur  (Theiler  1901,  1902)  berichtet 
worden  ist,  daß  die  Pferde piroplasmen  durch  Blutimpfung  nicht  übertragbar  seien, 
so  hat  dies  inzwischen  darin  seine  Erklärung  gefunden,  daß  man  damals  zu  den  Ver- 
suchen Tiere  benutzt  hatte,  die  schon  auf  natürhchem  Wege  durch  Überstehen  der 
Krankheit  immun  geworden  waren  (Theiler,  1903/04). 

Epizootologie. 

Die  in  den  enzootischen  Gebieten  aufgewachsenen  Tiere  erwerben  eine  hohe 
natürliche  Resistenz,  während  die  in  solche  Gebiete  neu  eingeführten  in  schwerer 
Form  an  Piroplasmose  zu  erkranken  pflegen  und  ihr  leicht  erliegen.  Dies  geht  ins- 
besondere aus  den  Erfahrungen  hervor,  die  während  des  Burenkrieges  in  Südafrika, 
während  des  Aufstandes  in  Deutsch- Süd westafiika  und  nach  der  Besetzung  von 
Mazedonien,  Rumänien  und  Venetien  gesammelt  worden  sind. 

Nach  den  Beobachtungen  der  italienischen  Forscher  (Pricolü,  Carpano  usw.) 
treten  die  Nuttallia  egtw-Infektionen  in  der  Regel  in  den  heißen  Sommermonaten 
(Juni,  Juli,  August)  auf  —  im  Gegensatz  zu  den  Infektionen  mit  Piroplasma  cahalli, 
die  hauptsächlich  im  Frühjahr  zur  Beobachtung  gelangen.  Diese  Feststellung  stimmt 
mit  den  im  Sommer  1917  von  Knuth,  Behn  &  Schulze  in  Mazedonien  gemachten 
Erfahrungen  über  ein.  Sie  erklärt  sich  aus  der  Verschiedenheit  der  Überträger  beider 
Krankheiten,  die  zu  verschiedenen  Jahreszeiten  angetroffen  werden. 

^)  Inzwischen  haben  Knuth,  Behn  &  Schulze  (unveröff entlieht)  nachgewiesen,  daß  Rhi- 
'pieejjhalus  hursa  Can.  &  Fanz.  tatsächlich  der  Überträger  der  Piroplasmose  in  Eumänien  ist. 

Bei  ihren  späteren  Untersuchungen  in  Rumänien  haben  sie  festgestellt,  daß  die  Infektion 
von  den  Larven  aufgenommen  und  von  den  Nj-mphen  abgegeben  werden  kann.  Die  Inkubation 
beti-ug  8  Tage. 

^)  LÜHRS  (1919)  hat  neuerdings  festgestellt,  daß  die  Nuttalliose  per  os  auf  Pferde  übertrag- 
bar sei,  wenn  sie  Anopheles  Mücken  mit  dem  Futter  oder  Getränk  aufnehmen,  die  kurz  zuvor  von 
an  Nuttalliose  leidenden  Pferden  Blut  gesogen  haben.  Auf  diesem  Wege  kann  es  zu  Stallinfektionen 
kommen,  wie  es  Lührs  auch  in  einem  Falle  (Pferd  92)  beobachtet  zu  haben  glaubt.  Vgl.  hierzu 
S.  414  (Nawrotzky,  1912). 
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Aber  nicht  nur  im  Sommer,  sondern  auch  im  Herbst  und  sogar  im  Winter  kommen 
Fälle  vor.  Diese  müssen  wahrscheinüch  als  Rezidive  einer  latenten  Infektion  aufgefaßt 
werden;  denn  eine  Neuinfektion  durch  Zecken  ist  bei  der  Stallhaltung  der  Pferde 
im  Winter  in  vielen  Fällen  ausgeschlossen. 

Pathogenität. 

Die  Frage,  ob  Nuttallia  equi  nur  für  Pferde  oder  auch  tür  Maultiere,  Esel  usw. 
pathogen  ist,  wird  nicht  von  allen  Autoren  im  gleichen  Sinne  beantwortet.  Dschun- 
KowsKY  &  Lühs  (1909,  1913)  konnten  Ma,ultierpiroplasmen,  die  mit  N.  equi  große 
ÄhnUchkeit  hatten,  nicht  auf  ein  Pferd  übertragen  (ein  einziger  Versuch),  dagegen 
traten  Piroplasmen  bei  einem  mit  diesem  Blut  infizierten  Esel  auf ;  jedoch  wollen  die 
Autoren  diesen  positiven  Befund  nicht  ohne  weiteres  auf  die  Impfung  zurücldiüliren. 
Sie  halten  die  Piroplasmen  des  Pferdes,  Maultieres  und  Esels  für  verschiedene  Arten. 
Im  Gegensatz  hierzu  steht  die  Auffassung  von  Theiler  und  seinen  ]\Iitar heitern. 
Durch  ausgedehnte  Versuche  hat  Theiler  (1905)  nachgewiesen,  daß  sich  die  Pferde- 
piroplasmose  auf  Maultiere  und  Esel  übertragen  läßt,  desgleichen  gelang  der  Versuch, 
die  Piroplasmen  von  Maultieren  auf  Pferde,  Esel  und  Maultiere  und  von  Eseln  auf 
Pferde,  Maultiere  und  Esel  zu  übertragen.  Morphologisch  weisen  die  Piroplasmen 
bei  allen  drei  Tieren  dieselben  Merkmale  ai^f;  man  muß  Theiler  daher  beipflichten, 
wenn  er  alle  diese  Parasiten  (in  Südafrika  wenigstens)  für  identisch  erldärt.  Der 
besseren  Übersicht  halber  wollen  wir  jedoch  die  Piroplasmose  der  Maultiere  und 
Esel  in  einem  besonderen  Abschnitt  behandeln. 

Am  empfängüchsten  für  Nuttallia  equi  ist  das  Pferd,  dann  folgt  der  Esel  und 
zuletzt  das  Maultier.  Importierte  Tiere  erlacanken  am  schwersten,  während  die  ein- 
heimischen meist  so  resistent  sind,  daß  Impfimgen  mit  virulentem  Blute  keinen  Anfall 
hervorrufen, 

Theiler  hat  festgestellt,  daß  das  Blut  von  Tieren,  die  die  lirankheit  überstanden 
haben,  bei  allen  Einhufern  noch  jahrelang  infektionsfähig  bleibt. 

Pathogenese. 

Vgl.  hierzu  die  Ausführungen  bei  der  Rinderpiroplasmose  S.  299. 

Krankheitserscheimmgen  und  Verlauf. 

Nach  einer  Inkubationszeit,  die  bei  künstlicher  Übertragung  mittels  Blut  5 — 9 
Tage,  nach  Besetzen  mit  Zecken  etwa  3  Wochen  dauert,  zeigen  sich  die  ersten  Krank- 
heitserscheinungen. Die  Tiere  verheren  die  Freßlust  und  zeigen  eine  rasch  zunehmende 
Schwäche.  Sie  stehen  mit  gesenktem  Kopf  und  halbgeschlossenen  Augen.  Manchmal 
sind  die  Augenlider  geschwollen.  Der  Gang  wird  unsicher  und  schwankend,  besonders 
in  der  Hinterhand. 

Die  Körpertemperatur  steigt  ziemlich  plötzhch  auf  41 — 42"  C,  kann  sogar 
42,5°  C  überschreiten  (Carpano,  1914).  Die  Fieberkurve  (s.  Fig.  52)  zeigt  einen  rekur- 
rierend-intermittierenden  Charakter,  indem  mehrere  1 — 3  Tage  dauernde  Anfälle 
nach  dem  Hauptanfall  auftreten.  Auch  während  eines  Anfalles  kann  die  Temperatur 
um  mehrere  Grade  schwanken. 

Die  Schleimhäute  nehmen  bald  eine  charakteristisch  gelbe  Farbe  an.  Ein  so 
intensives  Gelb  Avird  wohl  bei  keiner  anderen  Form  der  Piroplasmose  beobachtet. 
Auf  den  Lidbindehäuten  treten  Petechien  auf,  die  eine  schmutzig- weinrote  Farbe 
zeigen  und  gelegentlich  zu  ausgedehnten,  dunkekoten  Hämorrhagien  konfluieren, 
namentlich  auf  der  Nickhaut.  Die  Nasenschleimhaut  ist  in  der  Regel  anämisch, 
selten  gelb  mit  Blutungen  durchsetzt.   Dagegen  ist  die  Scheidenschleimhaut  immer 


hochgradig  ikterisch  gefärbt  mit  zahl- 
reichen punkt-  und  gtrichförmigen 
Blutungen  in  der  Umgebung  der 
KJitoris. 

Der  Puls  wird  klein  und  unregel- 
mäßig, zuletzt  kaum  fühlbar.  Die  Puls- 
zahl ist  erhöht.  Herzschlag  pochend. 
Venenpuls  vorhanden. 

Die  Atmung  ist  in  schweren  Fällen 
beschleunigt  und  keuchend.  Die  Lungen 
bleiben  intakt.  Bei  der  Auskultation 
vesikaläres  Atmen  hörbar. 

Zu  Anfang  der  Krankheit  wird  oft 
Verstopfung  mit  Kohkerscheinungen 
beobachtet,  später  häutig  Diirchfall. 

Der  Harn  ist  nicht  immer  dunkel 
gefärbt,  kann  aber  schon  kurz  nach 
Beginn  der  Krankheit  Blutfarbstoff 
enthalten.  In  schweren  Fällen  wird 
er  dunkelrot  bis  schokoladenfarbig. 
Gewöhnhch  dauert  die  Hämoglobinurie 
nur  wenige  Tage.  Bei  günstigem  Aus- 
gang tritt  Polyurie  ein. 

Perakute  Fälle  können  innerhalb 
24  Stunden  unter  dem  Bilde  der  Kolik 
zum  Tode  führen  (Kühn  &  Behn).  Häu- 
figer sind  die  akuten  Fälle,  die  2 — 3 
Tage  dauern.  Die  mittlere  Krank- 
heitsdauer beträgt  7 — 10  Tage.  Die 
Genesung  geht  nur  sehr  langsam  vor 
sich.  Die  Gelbfärbung  und  Blässe  ver- 
heren  sich  erst  allmählich.  In  chro- 
nischen Fällen  zeigen  die  Tiere  starke 
Abmagerung  und  Kräfte  verfall.  Ödeme 
an  den  Augenlidern,  an  der  Unterbrust 
und  an  den  Gliedmaßen  bilden  hier  die 
Regel,  werden  aber  auch  bei  akutem 
Verlauf  beobachtet.  In  vielen  Fällen 
vergehen  mehrere  Monate,  bis  die 
Tiere  wieder  zum  Dienst  verwendet 
werden  können. 

Bei  der  BUituntersuch ung  wer- 
den die  oben  beschriebenen  Parasiten 
angetroffen.  Der  günstigste  Zeitpunkt 
zum  Auffinden  der  Parasiten  ist  der 
2. — 5.  Krankheitstag.  Später  lassen 
sie  sich,  auch  bei  schwerem  Krank- 
heitsverlauf, nicht  mehr  leicht  nach- 
weisen. Manchmal  findet  man  kurz 
vor  dem  Tode  des  Pferdes  über- 
haupt   keine    Piroplasmen    mehr  im 
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Blute.  Bei  der  Sektion  findet  man  die  Parasiten  in  Ausstrichen  von  Milz,  Leber. 
Nieren  usw. 

Besonders  betonen  möchten  wir  an  dieser  Stelle,  daß  bei  einer  Infektion  mit 
Nuttallia  equi  die  verschiedenen  oben  beschriebenen  Parrvsitenformen  nicht  regellos 
durcheinander,  sondern  in  gesetzmäßiger  Weise  an  verschiedenen,  aufeinander 
folgenden  Tagen  zuerst  in  die  Erscheinung  treten.  So  findet  man  am  ersten  Tage 
ausschließlich  runde  oder  birnförmige  Parasiten.  Am  3.  oder  4.  Tage  treten  die  Kreuz- 
formen auf.  Dies  hängt  selbstverständlich  mit  dem  Entwicklungs-  und  Vermehrungs- 
gang  der  Parasiten  zusammen. 

Von  den  Piroplasmen  am  schwersten  betroffen  werden  die  roten  Blutkörperchen , 
die  in  großer  Zahl  zugrunde  gehen.  Kühn  &  Behn  (1917)  stellten  ein  Sinken  der 
Zahl  der  roten  Blutkörperchen  bei  einem  Versuchspferd  vom  8.  bis  zum  9.  Kranldieits- 
tage  von  8,1  auf  3,1  Millionen  im  cmm  fest.  Im  Blatbilde  beobachtet  man  ferner 
Poildlozytose,  Anisozytose,  kernhaltige  Erythrozyten,  in  chronischen  Fällen  Poly- 
chromatophihe,  basophile  Punktierung  usw.  (Wir  haben  die  basophile  Punktierung 
allerdings  niemals  gesehen.)  Normale  Verhältnisse  stellen  sich  erst  ganz  allmähhch 
ein.  Carpano  (1914)  sah  in  einem  Falle  die  Zahl  der  Blutkörperchen  am  7.  Ki-ankheits- 
tage  auf  1^  Milhonen  sinken,  wobei  80%  der  Erythrozyten  infiziert  Avaren.  Dieser 
Autor  macht  auch  darauf  aufmerltsam,  daß  sich  in  diesem  Falle  die  Blutkörperchen 
sehr  leicht  geldrollenartig  anordneten,  so  daß  ein  guter  Blutausstrich  schwer  herzu- 
stellen sei  —  eine  Beobachtung,  die  wir  nicht  bestätigen  können. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Der  Kadaver  ist  in  der  Regel  abgemagert,  das  Unterhautgewebe  gelb.  Die  Muskeln 
sind  anämisch,  manchmal  gelblich  gefärbt.  Die  Milz  ist  vergrößert,  die  Kapsel 
gespannt.  Pulpa  schwarzbraun,  bei  sehr  starker  Schwellung  des  Organs  zerfließüch. 
Die  Leber  ist  geschwollen  und  hjrperämisch .  Auf  der  Schnittfläche  tieten  die  Lobuli 
hervor;  sie  sind  gelb,  manchmal  mit  einem  grünlichen  Rand.  Die  Nieren  sind  ver- 
größert, nach  Theiler  (1902)  anämisch,  nach  Barlchello  &  Mori  (1907)  hyper- 
ämisch,  manchmal  mit  umschriebenen  hämorrhagischen  Infiltrationen.  Magen  und 
Darmkanal  zeigen  Gelbfärbung  und  katarrhalische  Erscheinungen;  auf  der  Schlei)n- 
haut  befinden  sich  rote  Punkte,  Flecken  oder  Streifen.  Die  Lymphdrüsen  der  Bauch- 
organe sind  geschwollen  und  mit  Hämorrhagien  durchsetzt.  Die  Blase  enthält  ge- 
wöhnlich rotbraunen  Harn;  auf  der  Schleimhaut  häufig  Petechien. 

Das  Brustfell  ist  ikterisch.  Die  Langen  lufthaltig,  ihre  Spitzen  nicht  selten 
emphysematös.  Die  bronchialen  Lymphdrüsen  geschwollen  und  wäßrig  infiltriert. 
Der  Herzbeutel  ist  mäßig  gefüllt.  Perikardium  zuweilen  mit  Hämorrhagien  besetzt. 
Beide  Herzkammern  stark  gefüllt.  Herzmuskel  anämisch,  schlaff,  sieht  wie  gekocht 
aus.    Unter  dem  Endokard  kleine  punktförmige  Blutungen. 

Das  Blut  gerinnt  schnell.  Das  Serum  hat  eine  braungelbe  Farbe  und  enthält 
häufig  rote  Blutkörperchen. 

Diagnose. 

Einwandfrei  kann  die  Diagnose  Pf  erde  Piroplasmose  nur  mit  Hilfe  des  Miki'oskops 
gestellt  werden.  Die  Erfahrung  hat  aber  gelehrt,  daß  der  Nachweis  der  Para^siten 
in  eingesandten  Blutpräparaten  von  piroplasmoseverdächtigen  Pferden  nur  in  einem 
verhältnismäßig  geringen  Prozentsatz  gelingt.  Dies  erldärt  sich  aus  dem  bereits 
erörterten  Umstände,  daß  die  Parasiten  in  der  Regel  nur  wenige  Tage  lang  im  Bhite 
vorhanden  sind.  In  Zweifelsfällen  würde  die  Verimpf ung  von  Blut  des  verdächtigen 
Pferdes  auf  gesunde,  empfängliche  Tiere  entscheiden.  Wo  dies  nicht  ausführbar  ist, 
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muß  man  den  ganzen  Symptomenkomplex  in  Betracht  ziehen,  der  kaum  eine  Ver- 
wechslung mit  einer  anderen  Krankheit  zuläßt. 

Frei  (1910)  hat  ferner  gezeigt,  daß  Blutserum  von  piroplasmosekranken  Pferden 
spezifische  Veränderungen  erleidet,  die  sogar  \'ielfach  eine  erheblich  frühere  Diagnose 
ermögüchen  als  die  Idinischen  Symptome  oder  der  mikroskopische  Nachweis  der 
Parasiten.  Viskosität,  Leitfähigkeit,  osmotischer  Druck  und  Oberflächenspannung 
des  Serums  nehmen  ab.  Diese  Veränderungen  machen  sich  nach  1 — 4  Tagen  bemerkbar. 

Differentialdiagnose. 

'Mit  der  Piroplasmose  können  verwechselt  werden:  Pferdesterbe,  Brustseuche, 
Petechialfieber,  Milzbrand,  infektiöse  Anämie  usw.;  jedoch  dürfte  die  Unterscheidung 
dem  Sachverständigen  nicht  schwer  fallen.  Bei  allen  diesen  Krankheiten  fehlt  die 
für  die  Pferde  Piroplasmose  charakteristische,  bernsteingelbe  Färbung  der  Schleim- 
häute. Brustseuche  kann  man  durch  das  Fehlen  irgendwelcher  Lungen-  oder  Brust- 
feliaffektionen  ausschließen. 

In  Pferdesterbegegenden  kommen  aber  nicht  selten  Mischinfektionen  beider 
Krankheiten  dadurch  zustande,  daß  bereits  gegen  die  Pf  erde  Piroplasmose  immun 
gewordene  Pferde  infolge  Erkrankung  an  Sterbe  aufs  neue  von  der  Piroplasmose 
befallen  werden. 

Prognose. 

Nach  Theiler  (1902)  bieten  die  Qualität  des  Pulses  und  die  Beschaffenheit  der 
Konjunktiven  den  besten  Anhaltspunkt  für  die  Aussicht  auf  Heilung,  dagegen  ist 
das  Vorhandensein  oder  die  Zahl  der  Parasiten  von  geringerer  Bedeutung  (vgl.  oben). 
Bei  importierten  Tieren  sind  die  Aussichten  erheblich  ungünstiger  als  bei  den  ein- 
geborenen. 

So  berechnen  Baruchello  &  Mor!  (1907)  die  Mortalität  unter  den  einheimischen  italie- 
nischen Pferden  auf  6 — 12%,  dagegen  starben  über  50%  der  erkrankten  deutschen  Pferde  in 
Mazedonien  (KijHN  &  Behn,  1917). 

Behandlung. 

Entfernen  der  kranken  Tiere  von  den  mit  Zecken  infizierten  Weiden  und  Reinigen 
der  Tiere  von  den  Zecken.  Im  übrigen  empfiehlt  es  sich,  die  einzelnen  Fälle  den 
besonderen  Symptomen  gemäß  nach  den  allgemeinen  Regeln  der  Therapie  zu  be- 
handeln. 

Von  Bjelitzer  ist  in  Rußland,  von  Dodd  in  Australien  Trypanblau  mit  an- 
scheinend gutem  Erfolge  angewandt  worden.  Theiler  hat  dagegen  von  Trypanblau 
und  Trypanrot  bei  der  Piroplasmose  der  Einhufer  keinen  therapeutischen  Nutzen 
gesehen,  glaubt  aber  einen  direkten  Einfluß  auf  das  Plasma  der  Blutparasiten  insofern 
bemerkt  zu  haben,  als  dasselbe  bei  den  meisten  Parasiten  zusammenschrumpfte  und 
die  Form  eines  unregelmäßigen  und  zerfaserten  Ringes  mn  den  Kern  zeigte.  Bei 
vielen  war  jede  Spur  von  Plasma  verschwunden  und  vom  Parasiten  nur  der  Kern 
übrig  geblieben.  Diese  Gebilde  glichen  dann  auffallend  den  von  Theiler  bei  Rindern 
beschriebenen  Anaplasmen. 

GooDALi,  (1914)  hat  neuerdings  das  Trj^anblau  mit  sehr  gutem  Erfolg  bei  Pferden 
angewandt.  Er  injiziert  200  ccm  einer  2%igen  sterilen  wäßrigen  Lösung  in  die  Jugu- 
larvene.  Kühn  &  Behn  (1917)  haben  auch  weniger  gute  Resultate  nach  dieser  Be- 
handlungsweise  gesehen;  in  der  Regel  wurde  jedoch  der  Krankheits verlauf  günstig 
beeinflußt. 

Marzinowsky  &  BiELiTZER  haben  durch  intravenöse  Injektion  von  10  ccm  2%iger 
Sublimatlösung  die  Verluste  auf  20%  herabgecL'ückt. 
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Von  den  vielen  anderen  Mitteln,  die  mit  mehr  oder  weniger  gutem  Erfolg  bei  der 
Pferdepiroplasmose  versucht  worden  sind,  sind  zu  nennen  Sublimat,  Kalomel,  Chinin. 
Ernanin,  Salvarsan  usw. 

Verhütung. 

Fernhalten  von  den  mit  Zecken  infizierten  Weiden.  Einfixhr  von  Tieren  möglichst 
im  jugendlichen  Alter  und  nur  während  der  Winterzeit. 

Immunität. 

Das  natürliche  Überstehen  der  Piroplasmose  verleiht  den  Pferden  eine  relative 
Immunität.  Solche  Pferde  verhalten  sich  einer  späteren  Impfung  mit  Nuttallia  equi 
gegenüber  refraktär.  Dagegen  verleiht  das  Überstehen  einer  Nuttallia 
equi-Iniektion  keinen  Schutz  gegen  eine  nachfolgende  Impfung  mit 
Piro'plasma  cahalli  (Nüttall  &  Strickland  1912,  Carpano  1914,  du  Toit  1919, 
Knüth,  Behn  &  Schulze,  noch  nicht  veröffentlicht).  Das  Umgekehrte  trifft  eben- 
falls zu.  Die  Möglichkeit  dieser  sogenannten  Kreuzimpfung  liefert  einen  weiteren 
Beweis  für  die  völlige  Verschiedenheit  der  beiden  Parasiten. 

du  Toit  (1919)  hat  eine  Reihe  von  Kreuzimpfungsversuchen  mit  Nuttallia  equi  und 
Piro'plasma  cahalli  ausgeführt,  deren  wichtigste  Ergebnisse  hier  mitgeteilt  sein  mögen. 
Tiere,  die  eine  Infektion  mit  N.  equi  durchgemacht  haben,  verhalten  sich  refraktär 
gegen  eine  nachfolgende  Impfung  mit  demselben  Erreger,  ebenso  Tiere,  die  eine 
P.  ca&«/??'- Infektion  überstanden  haben.  Diese  Superinfektion  fällt  auch  dann  negativ 
aus,  wenn  man  das  virulente  Blut  auf  der  Höhe  der  Infektion  oder  während  eines 
Rezidivs  oder  sogar  nach  einer  Zeckenpassage  entnimmt.  Impft  man  dagegen  ein 
_gegen  N.  equi  ,, immunes"  Pferd  mit  P.  cahalli,  so  erkrankt  es  prompt,  und  ebenso 
erkrankt  ein  gegen  P.  cahalli  immunes"  Pferd,  wenn  es  mit  N .  equi  geimpft  wird. 
Im  ersteren  Falle  findet  man  ausschließlich  P.  cahalli  im  Blute  und  im  letzteren 
ausschließlich  iV".  equi.  Impft  man  nun  das  Blut  dieser  Pferde  weiter,  so  ergibt 
sich,  daß  man  im  ersteren  Falle  (d.  h.  mit  dem  Blut  eines  Pferdes,  das  zuerst  eine 
N.  equi-  und  dann  eine  P.  ca&aWi;'- Infektion  durchgemacht  hat)  eine  Mischinfektion 
bekommt,  während  man  im  zweiten  Falle  (mit  dem  Blut  eines  Pferdes,  das  zuerst 
an  P.  cahalli  und  dann  an  N.  equi  erkrankt  war)  eine  Reininfektion  mit  N.  equi 
erhält.  N.  equi  scheint  also  das  P.  cahalli  vollständig  aus  dem  Blute  zu  ver- 
drängen, mit  anderen  Worten,  es  findet  bei  einer  Doppelinfektion  mit  den  beiden 
Erregern  eine  Entmischung  zugunsten  der  N.  equi  statt,  und  zwar  bereits  nach 
einer  Passage. 

Schutzimpfung. 

Auf  künsthchem  Wege  lassen  sich  nach  Theiler  (1907/08)  die  Pferde  am  leich- 
testen immunisieren,  indem  man  sie  mit  Eselfohlenblut  der  vierten  oder  der  folgenden 
Nuttallia  eg'iw'-Passage  impft.  1  ccm  Blut  genügt  hierzu.  In  einer  Versuchsreihe 
wurden  27  aus  Argentinien  importierte  und  7  einheimische  Pferde  mit  1  ccm  Blut 
der  sechsten  Passage  geimpft;  alle  reagieiten  und  genasen.  Trächtige  Stuten  und 
schlecht  genährte  Tiere  sollen  nicht  geimpft  werden.  Blut  von  immunen  Pferden 
eignet  sich  nicht  als  Im.pfstoff,  weil  es  eine  sehr  starke  Reaktion  auslöst. 
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b)  Die  durch  Piroplasma  caballi  (Nuttall,  1910) 
verursachte  Piroplasmose. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Siehe  unter  Nuttallia  equi. 

(xeschichtliches. 

Nachdem  Franca  (1909)  vorgeschlagen  hatte,  zur  Gattung  Piroplasma  nur  die- 
jenigen Parasiten  zu  rechnen,  die  in  einer  ihrer  Entwickliingsphasen  die  klassische 
Birnform  zeigen,  sich  in  demselben  Blutkörperchen  paarweise  anordnen  und  deren 
Teilung  sich  durch  einen  Knospungsprozeß  vollzieht,  hat  Nuttall  (1910)  auf  Grund 
von  gemeinsam  mit  Strickland  ausgeführten  vergleichenden  Studien  an  infektiösem 
Pferdeblut,  das  sie  von  Marzinowski  in  Moskau  erhalten  hatten,  für  das  darin  ent- 
haltene Piroplasma  den  Namen  Piroflasma  caballi  vorgeschlagen,  zum  Unterschiede 
von  Nuttallia  equi  afrikanischer  Herkunft,  mit  der  sie  gleichzeitig  Versuche  angestellt 
hatten . 

Vorkommen. 

Piroplasma  caballi  ist  bei  Pferden  gefunden  worden  in  Itahen  von  Rüssi  (1902). 
Baruchello  &  MoEi  (1907),  Carpawo  (1914)  u.  a.,  in  Spanien  von  Valladares  (1914), 
in  Rumänien  von  Nicolau  &  Calinescu  (1912)  und  von  Knuth,  Behn  &  Schulze 
(1918),  in  Bulgarien  von  Markoff  (1914  u.  1916)  und  Kubitz  (1916),  in  Mazedonien 
von  Knuth,  Behn  &  Schulze  (1918),  in  Südost-Albanien  von  Arzt  &  Loucka  (1918). 
in  Rußland  von  Bielitzer  (1906),  Marzinowsky  &  Bielitzer  (1909)  usw.,  in  Trans- 
kaukasien  von  Dschunkowsky  &  Lühs  (1909),  in  Erythraea  von  Carpano  (1914),  in 
Rhodesia  von  R.  Koch  (1905),  in  Panama  von  Darling  (1913)  und  in  Marokko  von 
Velu  (1918). 

Nach  Marzinowsky  &  Bielitzer  (1909)  kommt  die  Pferdepiroplasmose  in  Ruß- 
land in  vier  nördlichen  Bezirken  des  Riasansky- Gouvernements  vor,  nämhch  im 
Smolenski-  und  Tambowsky-Gouvernement  und  höchstwahrscheinhch  auch  im  Mos- 
kauer, im  Wladimirski-  und  Ufimski-Gouvernement. 

Ätiologie. 

Piroplasma  caballi  weist  die  größte  Ähnlichkeit  mit  P.  bigeminum,  P.  canis  und 
P .  trautmanni  auf,  gehört  also  zu  derjenigen  Gruppe  von  Piroplasmen,  bei  denen  die 
bekannten  Doppelbirnformen  das  Charakteristische  darstellen.  Auch  die  Vermehnmgs- 
art  dieser  Parasiten  stimmt  in  auffallender  Weise  miteinander  überein. 

Im  frischen  Blutpräparat  zeigt  Piroplasma  caballi  nur  sehr  langsame  Bewegungen 
—  im  Gegensatz  zu  Nuttallia  equi.  Die  großen  Birnformen  ändern  ihre  Gestalt  fast 
überhaupt  nicht.  Der  für  die  Vermehrung  charakteristische  Knospimgsprozeß  ist 
am  lebenden  Präparat  von  Nuttall  &  Strickland  (1912)  beobachtet  worden. 

Im  gefärbten  Präparat  unterscheidet  man  folgende  Formen:  runde,  ovoide 
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oder  ringförmige  Parasiten  mit  einem  Durchmesser  von  1,5 — 3  u.  Sie  sind  also 
erheblich  größer  als  die  entsprechenden  Formen  von  Nuttallia  equi.  Auch  amöboide 
Formen  werden  angetroffen,  meist  in  den  inneren  Organen.  Die  Birnformen,  die 
einzeln  oder  zu  zweien  (selten  zu  vieren)  in  einem  Blutkörperchen  liegen,  sind  von 
regelmäßiger  Gestalt.  Ihre  Länge  beträgt  im  Durchschnitt  2,4 — 3,7  /<,  ihre  größte 
Breite  I — 1,5  (Dschunkowsky  &  Lühs).  Carpano  hat  Einzelbirnen  beobachtet,  die 
sich  über  das  ganze  rote  Blutkörperchen  erstreckten  (ca.  6  ,«).  Die  Doppelbirn- 
formen  liegen  in  der  Regel  mit  den  spitzen  Enden  zusammen.  Fast  immer  haben 
-die  Birnformen  einen  doppelten  Kern;  der  größere  Teil  des  Chromatins  liegt  am 


Fig.  53. 


Piroplasma  cabaüi  Nuttall.  Entwicklung  im  Blute.   Schematisch.  Nach  Nuttall  &  Strick- 

LANB  (1912). 

abgerundeten  Ende  des  Plasmas,  der  kleinere,  kompakte  in  der  Nähe  des  zuge- 
spitzten Endes ;  letzterer  mrd  gewöhnlich  als  Blepharoplast  angesprochen.  Auch  drei 
und  mehr  Chromatinmassen  werden  gelegentlich  in  einem  Parasiten  beobachtet. 
Das  Protoplasma  ist  vakuolisiert. 

Die  Vermehrung  geschieht  nach  Carpano  in  den  inneren  Organen  durch  Spaltung, 
in  der  peripheren  Blutbahn  durch  den  von  Nuttall  und  seinen  Mitarbeitern  bei 
P.  higeminum,  P.  canis  usw.  beschriebenen  Knospungsprozeß.  An  einer  Stelle  der 
Birnform  wölben  sich  zwei  kleine  Knospen  nebeneinander  vor  (s.  Taf.  2  Fig.  5  und 
Fig.  53),  in  die  sich  allmählich  die  Kernmasse  und  das  Protoplasma  der  Mutter- 
zeUe  hineinstülpen.  Es  entstehen  zwei  Tochterbirnen,  wobei  kein  Restkörper 
zurückbleibt. 

Unter  den  frei  im  Blute  vorkommenden  Parasiten  unterscheidet  Carpano  Mikro- 
und  Malcrogametozyten. 

Dieser  Autor  hat  auch  Kalturversuche  mit  P.  cdballi  angestellt.  In  einer  Blut- 
Natriumchlorid-Natrium  zitratlösung  bewahren  die  Parasiten  mehr  als  2  Wochen  lang 
ihre  Vitalität,  scheinen  sich  aber  nicht  zu  vermehren.  Es  treten  Formen  auf,  die 
Carpano  mit  denen  im  Mageninhalt  der  Zecke  gefundenen  vergleicht. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 
Mar^inowsky  &  Bielitzer  (1909)  haben  experimentell  nachgewiesen,  daß  P- 
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cdballi  in  Rußland  durch  Dermacentor  reticulatus  (Fabr.)  übertragen  wird.  Das  Piro- 
plasma  wrirde  von  geschlechtsreif en  Zecken  (Weibchen)  aufgenommen  und  auf  die 
nächste  Generation  vererbt.  Mit  den  Larven  gelang  es  nicht,  die  Krankheit  her- 
vorzurufen; mit  den  Nymphen  wurde  dieser  Versuch  nicht  angestellt,  dagegen  trat 
die  Piroplasmose  bei  einem  Pferde  auf,  dem  2  Weibchen  und  1  Männchen,  die  aus 
diesen  Nymphen  hervorgingen,  angesetzt  worden  waren.  Die  Inkubation  dauerte  in 
diesem  Falle  11  Tage.  DU  ToiT  (1919)  hat  mit  Nymphen  von  Derinttcentov  TCticu- 
latus,  die  sich  als  Larven  infiziert  hatten,  die  Krankheit  auf  ein  gesundes  Pferd 
übertragen;  die  Inkubationszeit  betrug  10  Tage  (s.  Fig.  55).  Auch  die  aus  diesen 
Nymphen  schlüpfenden  Imagines  vermochten  die  Krankheit  zu  übertragen  (s.  S. 
462,  466,  469  u.  472);  in  diesem  Falle  betrug  die  Inkubation  13  Tage  (s.  Fig.  54). 

In  den  anderen  Ländern  sind  verschiedene  Zecken  beschuldigt  worden,  Über- 
träger von  P.  Goballi  zu  sein,  jedoch  ohne  experimentellen  Beweis.  So  vermuten 
MiCHiN  &  Yakimoff  in  Südrußland,  daß  Hyalomma  aegyptium  (L.)  die  Überträger- 
rolle spiele.  Carpano  (1914)  betrachtet  Boophilus  annulatus  (Say)  als  Überträger 
in  Itahen,  da  er  diese  Zecke  immer  auf  den  mit  P.  cahalli  behafteten  Pferden  fand. 
Seine  Versuche  fielen  jedoch  negativ  aus. 

Praktisch  wichtig  ist  wieder  die  Feststellung  von  du  Toit  (1919),  daß  Ixodes 
ricinus  (L.)  —  ebenso  wie  bei  der  N.  egm'-Infektion  —  nicht  imstande  ist,  P.  cahalli 
zu  übertragen. 

Künstlich  läßt  sich  P.  cahalli  mit  infiziertem  Blut  auf  empfängliche  Pferde 
übertragen,  sogar  auf  solche,  die  bereits  eine  Nuttallia  eg-w-Infektion  durchgemacht 
haben  (s.  S.  384).  du  Toit  (1919)  hat  gefunden,  daß  das  Blut  bereits  vor  Ablauf  der 
Inkubationszeit  (am  4.  bzw.  5.  Tage  nach  der  Impfung)  infektiös  ist. 

Epizootologie. 

Während  in  einigen  Ländern  Piroflasma  cahalli  der  einzige  Erreger  der  Pferde- 
piroplasmose  zu  sein  scheint,  z.  B.  in  Erythraea  nach  Carpano  (1914),  in  Apuhen  nach 
Russi  (1902),  in  Panama  nach  Darling  (1913),  kommt  in  anderen  Ländern  neben 
P.  cahalli  auch  Nuttallia  equi  vor.  Dies  ist  z.  B.  der  Fall  in  Transkaukasien  (Dschün- 
KOwsKY  &  Lühs,  1909),  in  Itahen  (Carpano,  1914),  in  Mazedonien  und  Rumänien 
(Knuth,  Behn  &  Schulze,  1918),  in  Rhodesia  (R.  Koch  1905)  usw. 

Carpano  (1914)  ist  der  Ansicht,  daß  sich  bei  den  von  ihm  in  Itahen  beobachteten 
Fällen  die  Pferde  eine  P.  ca&aW'i-Infektion  ledigüch  auf  der  Weide  oder  auf  Wiesen 
zugezogen  haben,  niemals  dagegen,  wenn  sie  ausschheßhch  im  Stalle  gehalten  wurden. 
Im  Gegensatz  hierzu  hat  Carpano  Nuttallia  egm-Infektionen  sowohl  auf  der  Weide 
als  auch  bei  ausschließücher  Stallhaltung  eintreten  sehen.  Die  Erklärung  für  diese 
Beobachtung  findet  sich  wahrscheinlich  in  der  weiteren  Feststellung  Carpano's,  daß 
bei  letzterer  Art  von  Infektionen  Rezidive  häufig  vorkommen,  während  sie  bei  einer 
P.  cahalli-lide'ktion  niemals  beobachtet  wurden.  Die  Erkrankungen  im  Stalle  müssen 
also  offenbar  als  das  Wiederauftreten  einer  bereits  früher  überstandenen  Nuttallia 
eg^m'-Infektion  aufgefaßt  werden.  Im  Gegensatz  zu  dieser  Feststellung  Carpano's 
haben  wir  bei  der  P.  cci&aM*-Infektion  häufig  Rezidive  beobachtet,  die  ähnhch  ver- 
Hefen wie  bei  der  N.  egwi- Infektion. 

In  Südrußland  wird  die  Kranldieit  hauptsächlich  im  Frühjahr  beobachtet,  in 
Itahen  in  den  Monaten  Mai  und  Juni,  in  Rumänien  im  März,  April  und  Mai.  Während 
also  P.  cahalli-lniehtionen  eine  ausgesprochene  Frühjahrskrankheit  darstellen, 
kommen  die  Fälle  mit  Nuttallia  equi  hauptsächlich  im  Hochsommer  zur  Beobachtung. 
Dieser  Unterschied  beruht  auf  der  verschiedenen  Lebensweise  der  die  beiden  Erreger 
übertragenden  Zecken. 
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Pathogenität. 

Die  P.  cabalU-lniektion  verläuft  in  der  Regel  leichter  als  eine  mit  Nuttallia  equi. 
Marzinowsky  &  BiELiTZER  Rchätzien  die  Mortalität  der  erkrankten  Tiere  in  Rußland 
auf  50—80%. 

Ob  P.  caballi  auch  auf  Maultiere  und  Esel  übertragbar  ist,  ist  noch  nicht  ge- 
nügend geprüft. 
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Pathogenese. 

Bemerkenswert  für  das  Zustandekommen  des  Krankheitsbildes  ist  die  von 
Carpano  verzeichnete  Tatsache,  daß  die  roten  Blutkörperchen  hei  P.  caballi-Infek- 
tionen  viel  weniger  angegriffen  und  zerstört  werden  als  bei  Nuttallia  equi-  oder  P. 
higeminum-lxdekiionen. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Im  allgemeinen  ähnlich  wie  bei  Nuttallia  equi  (s.  S.  380). 

Der  Fieberverlauf  ist  jedoch  bei  P.  caballi  in  der  Regel  ein  anderer  als  bei  Nuttallia 
equi.  Bei  ersterer  zeigt  die  Fieberkurve  (s.  Fig.  54)  einen  kontinuierhchen  Charakter 
im  Gegensatz  zu  dem  intermittierenden  Tjrpus  bei  letzterer.  Carpaxo  hat  bei  P.  caballi- 
Infektionen  niemals  Rezidive  beobachtet,  Markoff  (1916)  nur  in  einem  Fall,  dagegen 
haben  wir  in  mehreren  Fällen  typische  Rückfälle  (wie  bei  N.  equi)  gesehen  (vgl. 
Fig.  55). 

Entsprechend  dem  milderen  Verlauf  und  vor  allem  der  geringeren  Zerstörung 
der  roten  Blutkörperchen  sind  die  Symptome  bei  P.  caballi  weniger  ausgeprägt  als 
bei  Nuttallia  equi.  Die  Gelbfärbung  der  Schleimhäute  ist  nicht  so  intensiv  und  die 
Rotfärbung  des  Harnes  viel  seltener. 

Die  Kj-ankheit  nimmt  gewöhnlich  einen  akuten  oder  subakuten  Verla,uf.  Chro- 
nische Fälle  werden  selten  beobachtet. 

Im  Blute  sind  die  Parasiten  nicht  so  häufig  wie  Nuttallia  equi.  Die  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  sinkt  in  den  schwersten  Fällen  auf  etwa  3  ^  Milhonen.  Die  Ober- 
fläche der  parasitenhaltigen  Erythrozyten  scheint  "^askös  und  Idebrig  zu  werden,  so 
daß  man  diese  an  einzelnen  Stellen  des  Präparates  in  Haufen  zusammenliegend 
findet.    Es  macht  durchaus  den  Eindruck  einer  Agglutination. 

Die  Genesung  geht  viel  rascher  vor  sich  als  bei  Nuttallia  equi. 

Pathologisch- anatomischer  Befund. 

Ahnlich  wie  bei  Nuttallia  equi. 

Diflferentialdiagnose. 

Aus  der  Beschreibung  der  beiden  Pferdepiroplasmen,  P.  caballi  und  Nuttallia 
equi,  dürfte  zur  Genüge  hervorgehen,  daß  eine  Verwechslung  der  beiden  bei  der 
miskroskopischen  Untersuchung  ausgeschlossen  ist.  Die  Unterscheidung  der  beiden 
Kj-ankheiten  wird  dadurch  möglich,  wobei  allerdings  zu  bedenken  ist,  daß  in  vielen 
Ländern  mit  Mischinfektionen  gerechnet  werden  muß.  Auf  die  Unterschiede,  die  sich 
klinisch  zwischen  beiden  Kranldaeiten  bemerkbar  machen,  ist  oben  hingewiesen 
worden. 

Behandlung. 

Wie  bei  Nuttallia  equi:  Trjrpanblau,  Subümat  usw. 

Schutzimpfung. 

BiELiTZER  (1913)  hat  mit  gutem  Erfolge  die  prophylaktische  Schutzimpfung  mit 
virulentem  Blute  vorgenommen.  Das  beste  Impfmaterial  üefern  junge,  sonst  gesunde 
Pferde.  Junge  Tiere  vertragen  die  Impfung  gut,  alte  und  schwache  nicht.  Nach  der 
Impfung  sollen  die  Pferde  geschont  werden.  Die  Immunität  dauert  nach  Bielitzer 
1  Jahr.  Zu  empfehlen  ist  eine  Re Vakzination  innerhalb  dieser  Zeit  auf  natürüchem 
Wege,  d.  h.  indem  man  die  Tiere  auf  mit  Zecken  verseuchte  Weiden  bringt. 
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Daß  diese  Immunität  nicht  gegen  eine  Infektion  mit  Nuttallia  equi  schützt, 
wurde  bereits  erwähnt  (s.  S.  384). 
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c)  Die  Piroplasmosen  der  übrigen  Einhufer. 

Geschichtliches. 

Die  ersten  Piroplasmen  bei  Eseln  wurden  im  Jahre  1903  von  Dale  in  Transvaal 
beobachtet.  In  demselben  und  den  folgenden  Jahren  hat  dann  Theiler  diese  der 
Piroplasmose  der  Pferde  sehr  ähnliche  Krankheit  der  Maultiere  und  Esel  genauer 
studiert  und  festgestellt,  daß  der  Erreger  bei  allen  3  Tieren  in  Südafrika  identisch 
ist,  und  zwar  handelte  es  sich  um  NuttalUa  equi.  Dieser  Befund  wurde  später  von 
BouET  &  RouBAUD  in  Westafrika  und  von  Carpano  in  Italien  bestätigt.  Dagegen 
betrachten  Dschunkowsky  &  Lühs  die  von  ihnen  bei  Eseln  in  Transkaukasien  ge- 
fundenen Piroplasmen  als  eine  der  NuttalUa  equi  zwar  ähnhche,  aber  doch  selb- 
ständige Art,  die  pie  NuttalUa  asini  benennen. 

Piroplasmose  bei  Eseln. 

Sie  ist  festgestellt  in  Südafrika  von  Dale  (1903),  Theiler  (1905),  Goodall  (1914) 
u.  a.,  in  Westafrika  (Senegal)  von  Botjet  &  Roubaud  (1912),  in  Deutsch-Ostafrika 
von  Schellhase  (1914),  im  Sudan  von  Balfour  (1911),  in  Italien  von  Carpano  (1914) 
und  in  Transkaukasien  von  Dschunkowsky  &  Lühs  (1909). 

Wie  bereits  erwähnt,  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  der  Erreger  der 
Esel-(und  Maultier- )Piroplasmose  in  Südafrika  identisch  ist  mit  NuttalUa  equi  der 
Pferde.  Theiler  (1906)  hat  diesen  Parasiten  von  Pferden  auf  Esel  und  Maultiere,  von 
Eseln  auf  Pferde  und  Maultiere  und  von  Maultieren  auf  Pferde  und  Esel  übergeimpft 
und  immer  eine  typische  Piroplasmose  hervorgerufen.  Da  die  Parasiten  ferner  bei 
allen  3  Tieren  morphologisch  miteinander  übereinstimmten,  so  kann  an  ihrer  Identität 
nicht  gezweifelt  werden.  Alle  oben  erwähnten  Autoren  teilen  diese  Ansicht  Theiler's, 
mit  Ausnahme  von  Dschunkowsky  &  Lühs,  die,  unter  Vorbehalt  allerdings,  eine 
neue  Art  für  die  Eselpiroplasmen  aufstellen.  Irgendwelche  morphologische  oder 
sonstige  Unterschiede  gegenüber  NuttalUa  equi  werden  von  den  Autoren  nicht  an- 
geführt. 

Die  Vermutung  von  Goodall  (1914),  daß  die  Pü'oplasmose  der  Esel  in  East  Griqualand 
(Südafrika)  durch  Piroplasma  caballi  hervorgerufen  werde,  wird  durch  keine  einzige  Tatsache  gestützt. 

Der  natürliche  Überträger  der  Eselpiroplasmose  ist  noch  nicht  festgestellt. 
Es  darf  mit  ziemlicher  Sicherheit  angenommen  werden,  daß  Rhificephalus  evertsi 
Neumann,  der  Überträger  der  Pferdepiroplasmose  in  Südafrika,  auch  die  Seuche  bei 
Eseln  und  Maultieren  dortselbst  verbreitet.  Balfour  hat  ausschließlich  diese  Zecke 
auf  den  mit  Piroplasmose  behafteten  Eseln  im  Sudan  gefunden. 

Die  Symptome  stimmen  im  großen  und  ganzen  mit  denen  der  Pferdepiro- 
plasmose überein.  Die  Temperatur  steigt  auf  41 — 42^  C;  trotzdem  bleibt  der  Appetit 
in  der  Regel  gut.  Überhaupt  verläuft  die  Krankheit  in  der  Regel  bei  Eseln  viel  leichter 
als  bei  Pferden.  Die  für  letztere  Tiere  überaus  charakteristische  Gelbsucht  fehlt  beim 
Esel,  dagegen  zeigt  dieses  Tier  die  Merkmale  einer  akuten  Anämie.  Die  Schleimhäute 
sind  sehr  blaß,  häufig  von  Hämorrhagien  durchsetzt.  Ein  auffallendes  Symptom  ist 
nach  Dale  ein  während  der  ersten  4 — 5  Tage  auftretendes  Hauterythem  mit  nach- 
folgendem Bläschenausschlag  und  pustulöser  Hautentzündung  am  Maul,  an  der  Nase, 
am  Rücken  und  an  den  Extremitäten. 

Die  chronische  Piroplasmose  ist  durch  zunehmende  Anämie  und  Abmagerung 
gekennzeichnet.  Die  Tiere  verlieren  das  Haar  und  nehmen  trotz  guter  Freßlust 
immer  mehr  ab.  Piroplasmen  werden  in  diesem  Stadium  im  Blute  nicht  mehr  ge- 
funden. 
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Bei  der  Zerlegung  findet  man,  abgesehen  von  dem  fehlenden  Ikterus,  dieselben 
Veränderungen,  wie  bei  der  Piroplasmose  der  Pferde. 

Der  Verlauf  der  Eselpiroplasmose  läßt  sich  nach  Dale  leicht  durch  eine  geeignete 
symptomatische  Behandlung  beeinflussen.  Ein  Spezifikum  ptellt  wiederum  das 
Trypanblau  dar.  Goodall  hat  150  ccm  einer  2%igen  Lösung  den  Tieren  intravenös 
eingespritzt  und  sehr  gute  Resultate  erzielt. 

Die  von  Theiler  (1906  und  1909)  gegen  die  Pferdepiroplasmose  empfohlene 
Schutzimpfung  mit  piroplasmenhaltigem  Blut  von  Eselfohlen  wurde  auch  mit  bestem 
Erfolg  bei  importierten  Eseln  angewandt.  Da  Esel  überhaupt  leichter  erkranken  als 
Pferde,  ist  die  Gefahr,  die  mit  der  Schutzimpfung  verbunden  ist,  bei  ersteren  nur  eine 
sehr  geringe. 

Piroplasmose  bei  Maultieren. 

Diese  Krankheit  wurde  von  Theiler  (1905)  in  Südafrika  und  von  Dsghunkowskv 
&  Lühs  (1909)  in  Transkaukasien  festgestellt. 

Hervorgerufen  wird  sie  durch  Nuttallia  equi  (s.  o.). 

Maultiere  halten  sich,  was  die  Schwere  der  Erkrankung  anbelangt,  in  der  Mitte 
zwischen  Pferden  und  Eseln.  Gelbsucht  ist  nicht  immer  vorhanden;  die  Augen- 
schleimhaut ist  jedoch  fast  stets  verfärbt.  Gewöhnhch  magern  die  Tiere  ab.  Nervöse 
Störungen  werden  beobachtet.  Oft  zeigen  die  Tiere  Schwäche  in  der  Hinterhand. 
Polyurie  ist  ein  häufiges  Symptom.  In  tödlich  verlaufenden  Fällen  wird  der  Puls 
beschleunigt  und  Idein,  die  Zahl  der  Atemzüge  vermehrt  und  das  Herz  schwach. 

Die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  stimmen  mit  denen  bei  der 
Piroplasmose  der  Pferde  und  Esel  überein. 

Bei  der  Behandlung  hat  sich  Trypanblau  als  sehr  wirksames  Mittel  erwiesen. 
Goodall  (1914)  gibt  200  ccm  einer  2  %igen  Lösung. 

Die  Schutzimpfung  mit  Blut  von  jungen  Eseln,  das  Nuttallia  equi  der  4. — 6. 
Passage  enthält,  hat  sich  in  Transvaal  sehr  gut  bewährt  (Theiler,  1909).  In  einer 
Versuchsreihe  wurden  76  Maultiere  aus  Argentinien  mit  1  ccm  solchen  Blutes  geimpft, 
von  denen  sämtliche  reagierten  und  keines  starb. 

Piroplasmose  beim  Zebra 

ist  von  Theiler  (1909)  in  Südafrika  festgestellt  worden.  Der  Erreger  sowie  die 
Erscheinungen  stimmten  mit  denen  bei  der  Piroplasmose  der  übrigen  Einhufer  übereiii . 
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3.  Die  Piroplasmosen  des  Schafes. 

a)  Die  durch  Babesia  ovis  (Babes,  1892) 
verursachte  Piroplasmose. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Carceag,  Ictero-Haematurie,  Malarial  catarrhal  fever  of  sheep,  Malaria,  Haenioglobinurie 
oder  Maikrankheit  der  Schafe,  Krtschan,  Metilj. 

Geschichtliches. 

Babes  entdeckte  im  Jahre  1892  bei  einer  in  Rumänien  unter  dem  Namen  Carceag 
bekannten  Schaf seuc he  runde,  kokkenähnliche  Gebilde  in  den  roten  Blutkörperchen 
und  zeigte,  daß  man  mit  der  Milzpulpa  solcher  Tiere  die  Krankheit  auf  gesunde 
Schafe  übertragen  könne.  Die  von  Babes  ursprünglich  als  Bakterien  angesehenen 
und  als  Haematococcus  ovis  bezeichneten  Erreger  sind  später,  nach  dem  Bekannt- 
werden der  Studien  von  Smith  &  Kilborisie  in  Nordamerika  über  Piroplasma  hige- 
minuni,  ebenfalls  als  Protozoen  erkannt  worden.  Starcovici  (1893)  hat  darauf  Babes 
zu  Ehren  für  den  Erreger  der  rumänischen  Schafseucbe  den  Namen  Bahesia  ovis 
vorgeschlagen.    Laveran  &  Nicolle  (1899)  nannten  ihn  Piroplasma  ovis. 

Vorkommen. 

Der  Carceag  in  Rumänien  ist  später  noch  genauer  studiert  worden  von  von  Betegh 
(1898)  und  Motas  (1904).  Ähnliche  diurch  Piroplasmen  hervorgerufene  Schafseuchen 
sind  auch  beobachtet  worden  in  Dalmatien  von  Inchiostri  (1912),  in  der  Türkei  von 
Laveran  &  Nicolle  (1899),  in  Bulgarien  von  Markoff  (1916),  in  Ungarn  von  von 
Ratz  (1912),  in  Italien  von  Bonome  (1895)  und  Sparapani  (1917)  und  in  Frankreich 
von  Leblanc  &  Savigne  (1889).  In  Deutschland  hat  Paschen  (1905)  Piroplasmen 
bei  zwei  Schafen  der  Hamburger  Pockenimpfanstalt  nachgewiesen.  Dieser  Befund 
steht  vorläufig  vereinzelt  da.  Die  angebliche  Feststellung  der  Schafpiroplasmose 
durch  Sonnenberg  hat  sich  nicht  bestätigt  (s.  Frosch  &  Nevermann,  1908). 

In  Amerika  sind  Schafpiroplasmen  gefunden  worden  von  Johnson  (1903)  in 
West-Montana  (Vereinigte  Staaten)  und  von  Ziemann  (1902)  auf  der  Insel  St.  Thomas 
(Westindien). 

Aus  Afrika  sind  Fälle  von  Schafpiroplasmose  beschrieben  von  Hutcheon  & 
Robertson  (1902)  in  Südafrika  (diese  Angabe  wird  jedoch  von  Theiler  als  irrtümlich 
betrachtet;  in  Südafrika  soll  die  Piroplasmose  bei  Schafen  nicht  vorkommen),  ferner 
von  Wenyon  (1915)  in  Rhodesia,  von  Schellhase  (1913^  1914)  in  Deutsch-Ostafrika, 
von  Ziemann  (1904)  in  Kamerun,  von  Rodhain,  Pons,  Vandenbranden  &  Bequaert 
(1913)  in  Katanga  und  von  Mamet  &  Loiselet  (1911)  auf  Madagaskar. 

In  Asien  schließlich  ist  die  Schafpiroplasmose  festgestellt  in  Transkaukdsien  von 
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DscHUNKOwsKY  &  LuHs  (1909),  in  Indien  von  Lingard  &  Jexnixgs  (1904)  und 
Ohristophers  (1907)  und  in  China  von  Eggebrecht  (1908). 

Ätiologie. 

Der  Erreger  der  Schaf  Piroplasmose,  Bdbesia  ovis,  zeigt  im  allgemeinen  ähnüche 
Eormen  wie  der  Erreger  der  Hämoglobinurie  der  Rinder,  Babesia  bovis.  Babes  (1892) 
fand  in  etwa  5 — 10%  der  roten  Blutkörperchen  aus  der  Milz  und  den  hämorrhagischen 
Ödemen  kleine,  rundliche  unbeweghche  Körperchen  von  0,5 — 1  Durchmesser,  in 
der  Mitte  mit  einer  feinen  Teilungslinie  versehen  und  von  einer  blassen  Zone  umgeben. 
In  der  Regel  lagen  sie  einzeln,  selten  zu  zweien  in  einem  Blutkörperchen. 

Spätere  Autoren  haben  diese  Parasiten  dann  genauer  studiert.  Die  von  Dschun- 
KowsKY  &  Lühs  (1909)   in  Transkaukasien   beobachteten  Piroplasmen  waren  im 

allgemeinen  etwas  größer  als 
^^S-  die  von  Babes  beschriebenen. 

Bald  hatten  sie  Kugelformen 
und  lagen  einzehi  oder  zu 
zweien,  bald  mehi  Birnform 
(s.  Fig.  56).  Doppel  birn- 
formen,  die  sich  mit  der 
Spitze  berührten,  wurden  ge- 
legenthch  beobachtet.  Zu- 
weilen lagen  auch  3  oder  4 
Parasitenin  eineniBlutkörper- 
chen.  Ferner  wurden  Ba- 
zillenformen,  wie  bei  TTieileria  parva  oder  Th.  annulata  gesehen.  Auch  ,,ICreuz- 
formen"  wurden  von  den  Autoren  erwähnt.  Die  Birnformen  maßen  im  Durchschnitt 
2,5  X  1  fi,  die  kugelförmigen  Doppelparasiten  1,6  ß  (0.8 — 2  /u),  die  kugelförmigen 
Einzelparasiten  1,5 — 1,8  ju. 

Inchiosiri  (1912)  studierte  die  Schafpiroplasmose  in  Dalmatien.  Er  fand  bis 
8  Parasiten  in  einem  einzelnen  Blutkörperchen.  Die  kleinsten  Formen  waren  lebhaft 
beweglich.    Der  Autor  schätzt  die  Größe  auf  0,5 — 3  u. 

Eine  eingehende  Schilderung  der  in  Ungarn  angetroffenen  Parasiten  gibt  von 
Ratz  (1913).    Der  Durchmesser  beträgt  0,8 — 2  ,7.    Die  Gestalt  ist  rundlich,  oval, 
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Stäbchen-  oder  ringförmig  (s.  Fig.  57).  Gewöhnlich  hegen  sie  dem  Rande  des  Blut- 
körperchens nahe.  Die  kleinsten  Formen  erinnern  an  Monokokken  bzw.  Diplokokken, 
haben  aber  in  ihrem  Zentrum  einen  bläulich-rot  gefärbten  Kern.  Charakteristisch 
sind  die  Doppelbirnformen,  in  denen  öfters  ein  zweiter  Kern,  der  Blepharoplast, 
vorhanden  ist.  Auch  Stäbchenformen,  die  gebogen  sein  können,  und  Ringformen 
mit  Vakuolen  werden  beschrieben.    Schließhch  werden  ,, Rosettenformen"  erwähnt. 

Schellhase  (1913)  sah  im  Blut  von  Schafen  in  Ostafrik.v  kleine  ring-,  birnen-, 
noten-  und  stäbchenförmige  Piroplasmen,  die  in  Form  und  Größe  der  Gonderia  mutans 
ähnelten.  Die  gleiche  Ähnlichkeit  wiesen  die  von  Bevan  bei  Schafen  in  Rhodesia 
beobachteten  Piroplasmen  auf ;  sie  wurden  nur  deshalb  nicht  in  die  Gattung  TJieileria 
gestellt,  weil  Wenyon  (1915)  keine  Plasmakugeln  feststellen  konnte. 

Auch  die  von  Rodhain  (1916)  im  Kongobecken  nachgewiesenen  Schafpiroplasmen 
stimmen  morphologisch  fast  vollkommen  mit  den  kleinen  Rinderpiroplasmen  übeiein. 
Von  Gonderia  mutans  lassen  sie  sich  durch  das  Fehlen  der  Stäbchenformen  trennen; 
der  Autor  fand  hauptsächlich  runde  oder  ovale,  seltener  kommaförmige  Parasiten. 
Neben  der  auch  von  den  älteren  Autoren  angegebenen  Zweiteilung  kommen  auch 
typische  Kreuzformen  durch  Vierteilung  vor.  Rodhain  nennt  diese  Parasiten  Theileria 
Ovis.  Es  bestehen  jedoch  zwei  wichtige  Unterschiede  zwischen  beiden:  erstens  lassen 
sich  die  von  Rodhain  gefundenen  Parasiten  durch  Blutimpfung  auf  empfängliche 
Schafe  übertragen  und  zweitens  sind  KocH'sche  Plasmakugeln  nicht  nachgewiesen. 

Aus  dieser  Übersicht  geht  zur  Genüge  hervor,  daß  wir  bei  den  Piroplasmen  der 
Schafe  dieselbe  Mannigfaltigkeit  haben,  wie  bei  den  Rinderpiroplasmen.  Wenn  die 
verschiedenen  Typen  bei  ersteren  bisher  nicht  so  scharf  voneinander  getrennt  wurden, 
wie  bei  den  letzteren,  so  erklärt  sich  dies  erstens  aus  der  verhältnismäßig  geringen 
wirtschaftlichen  Bedeutung  der  Schaf  Piroplasmose  und  zweitens  aus  ihrer  Ver- 
breitung, die  sich,  im  Vergleich  mit  der  Rinderpiroplasmose ,  nur  auf  wenige  Länder 
erstreckt.  Bereits  Ollwig  &  Mantetjfel  (1912)  betonen,  daß  die  Einreihung  der 
bis  dahin  beschriebenen  Schafpiroplasmen  in  eine  gemeinsame  Gruppe  sich  auf  die 
Dauer  nicht  wird  durchführen  lassen.  Seither  sind  noch,  wie  wir  gesehen  haben,  eine 
Reihe  bedeutsamer  Mitteilungen  erfolgt,  so  daß  wir  jetzt  eher  in  der  Lage  sind,  eine 
Trennung  der  einzelnen  Typen  zu  vollziehen.  Demnach  zerfallen  die  Schafpiroplasmen 
in  folgende  Gruppen,  die  sich  ohne  Zwang  mit  den  einzelnen  Arten  von  Rinderpiro- 
plasmen vergleichen  lassen: 

1.  Typus,  Bdbesia  bovis:     Die  von  Babes  u.  a.  (1892)  in  Rumänien  und  von  von 

Ratz  (1913)  in  Ungarn  beschriebenen  Schafpiroplasmen; 
die  von  letzterem  Autor  abgebildeten  Parasiten  haben 
eine  unverkennbare  Ähnlichkeit  mit  der  „Bdbesia  diver- 
gens''  von  M'  Fadyean  &  Stockman  (s.  S.  340). 

2.  Typus:  Nutfallia  spec:  Die   von  Dschunkowsky  &  Lühs  (1909)  in  Transkau- 

kasien  beobachteten  Piroplasmen  sollen  sich  durch  Vier- 
teilung (Kreuzformen)  vermehren;  die  betreffenden  Ab- 
bildungen sind  allerdings  nicht  überzeugend.  Falls  sich 
dieser  Befund  bestätigt,  müßten  diese  Piroplasmen  in 
die  Gattung  NuttalUa  gestellt  werden. 

3.  Typus,  Gonderia  mutans:  Die  von  Schellhase  (1913),  Wenyon  (1915)  und  Rod- 

hain  (1916)   beschriebenen   Schafpiroplasmen  gehören 
ohne  Zweifel  in  die  Gattung  GondeHa. 
Es  kommt  noch  ein  vierter  Typus  hinzu,  den  wir  zur  Gattung  Theileria  rechnen 
und  im  nächsten  Abschnitt  gesondert  behandeln  wollen. 

Ob  die  oben  erwähnten  3  Typen  von  Schafpiroplasmen  auch  klinisch  verschiedene 
Krankheiten  hervorrufen,  wird  die  weitere  Forschung  lehren  müssen.  Dschunkowsky 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  VI.  26 
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&  Lühs  sprechen  bereits  im  Jahre  1909  die  Überzeugung  aus,  daß  die  Piroplasmosen 
des  Schafes  in  den  verschiedenen  Ländern  nicht  identisch  seien.  Auch  nach  Christo- 
phers (1907)  soll  im  Süden  von  Indien  eine  besondere  Schaf  Piroplasmose  vorkommen. 
Vorläufig  aber  wollen  wir  diese  Krankheiten  hier  gemeinsam  behandeln. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Li  den  Donauländern  wird  die  Schafpiroplasmose  durch  Rhipicephalus  bursa 
Can.  et  Fanz.  übertragen.  Die  Infektion  geht  durch  das  Ei,  wird  aber  nicht  von  den 
Larven  und  Nymphen  der  nächsten  Generation,  sondern  erst  von  den  Imagines  über- 
tragen (MOTAS). 

Babesia  ovis  läßt  sich  durch  subkutane,  intravenöse,  intraperitoneale,  intramus- 
kuläre" usw.  Impfung  auf  empfängliche  Schafe  übertragen. 

Epizootologie. 

Die  Kranklieit  macht  sich  alljährlich  beim  Eintritt  der  warmen  Jahreszeit  be- 
merkbar. Am  häufigsten  sind  die  Fälle  im  Mai  und  Juni.  Die  chronische  Form 
der  Piroplasmose  wird  hauptsächMch  im  Winter  beobachtet  (s.  o.).  Daß  schlechte 
Futter-  und  Witterungs Verhältnisse  nicht  ohne  Einfluß  auf  die  ICranldieit  bleiben, 
wurde  bereits  erwähnt. 

Pathogenität. 

Babesia  ovis  läßt  sich  anscheinend  nur  auf  Schafe  übertragen.  Schellhase  (1914) 
hat  die  Übertragung  auf  Ziegen  versucht,  jedoch  sind  seine  Befunde  nicht  eindeutig, 
und  Sparapani  (1917)  erwähnt  einen  Fall,  wo  3  Ferkel  sich  durch  das  Fressen  der 
Organe  von  an  Piroplasmose  verendeten  Schafen  mit  Babesia  ovis  infiziert  haben 
sollen  (vgl.  S.  409).  Importierte  Schafe  sind  empfänglicher  als  einheimische.  Nach 
MoTAS  sind  Lämmer  im  Alter  von  3 — 4  Monaten  am  empfängüchsten.  Diese  Angabe 
steht  jedoch  ganz  vereinzelt  da.  Babes  sah  die  Krankheit  nur  bei  erwachsenen  Schafen 
und  nach  den  umfangreichen  Untersuchungen  von  Inchiostri  (1912)  kann  es  kaum 
noch  einem  Zweifel  unterliegen,  daß  die  Schafpiroplasmose  sich  in  dieser  Beziehung 
wie  die  Rinderpiroplasmose  und  nicht  wie  die  Hunde  Piroplasmose  verhält,  d.  h.  daß 
Lämmer  resistenter  sind  als  erwachsene  Tiere.  Inchiostri  sah  die  Lämmer  in  Dal- 
matien  nur  an  einer  sehr  milden,  abortiven  Form  der  Piroplasmose  eriiranken  (s.  u.), 
während  die  schweren,  perakuten  Fälle  nur  erwachsene  Schafe  betrafen.  In  einer 
Versuchsreihe  wies  er  jedoch  nach,  daß  die  Widerstandsfähigkeit  der  Lämmer  von 
einem  guten  Nährzustand  abhängig  ist.  Von  den  infizierten  Lämmern  genasen  sämt- 
liche gut  genährten,  dagegen  ging  von  den  schwächlichen  die  Hälfte  ein.  Auch 
Rodhain  (1916)  nimmt  an,  daß  die  Lämmer  widerstand.- fähiger  seien  und  der  Regel 
nach  nur  an  einer  leichten  chronischen  Form  der  Piroplasmose  erkranken. 

Pathogenese. 

Ebenso  wie  beim  Texasfieber  werden  auch  bei  der  Schafpiroplasmose  die  schweren 
klinischen  und  pathologisch-anatomischen  Verändenmgen  durch  das  massenhafte 
Zugrundegehen  roter  Blutkörperchen,  das  Freiwerden  des  Hämoglobins  und  die 
hierdurch  bedingten  Zustände  verursacht.    Vgl.  auch  S.  299. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Nach  MoTAS  tritt  die  Kranldieit  in  zwei  Formen  auf,  in  einer  bösc^rtigen  und  einer 
gutartigen.  Bei  der  ersteren  werden  nach  einer  Inkubationszeit  von  wenigen  Tagen 
Fieber,  Muskelzittcrn,  Ikterus,  Hämoglobinurie  und  Hämaturie,  Verstopfung,  Diu-ch- 
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fall  und  Ödeme  beobachtet.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  sinkt  ganz  beträcht- 
lich, in  einigen  Fällen  von  8  auf  IV2  Millionen.  Die  Mortalität  beträgt  etwa  50%. 
Die  chronische  Form  kennzeichnet  sich  durch  eine  mehr  oder  weniger  ausgeprägte 
Anämie  aus. 

Klinisch  am  genauesten  hat  Inchiostpj  (1912)  die  Schafpiroplasmose  in  Dalmatien 
studiert.  Er  unterscheidet  eine  perakute i  eine  akute,  eine  abortive,  eine  chro- 
nische und  eine  nach  überstandener  Infektion  zurückbleibende  latente  Form  der 
Krankheit . 

Die  perakute  Form  tritt  nur  in  der  warmen  Jahreszeit  auf  und  befällt  haupt- 
sächlich schwächhche  Muttertiere.  Bei  jungen  Individuen  wurde  diese  Krankheits- 
form nie  wahrgenommen.  Die  ersten  Erscheinungen  sind  Muskelzittern,  Knirschen 
mit  den  Zähnen,  Schwanken  im  Hinterkörper,  Taumeln  usw.  Sodann  Atembeschwer- 
den (40 — 50  Atemzüge  in  der  Minute),  Erstickungsanfälle,  beschleunigter,  faden- 
förmiger Puls  und  Fieber  bis  42,2"  C.  Ikterus  ist  ein  fast  regelmäßiges  Symptom  bei 
der  perakuten  Form.  Häufig  beobachtet  man  Kolikanfälle  und  Muskelzuckungen. 
Hämoglobinurie  tritt  stets  auf,  oft  erst  während  des  Kollapses.  Der  ganze  Krankheits- 
verlauf dauert  nicht  mehr  als  5 — 6  Stunden.  Die  Tiere  stürzen  zu  Boden  und  ver- 
enden, nachdem  die  Temperatur  auf  36,5  oder  37°  C  gefallen  ist. 

Die  akute  Form  dauert  länger  und  verläuft  nicht  so  stürmisch  wie  die  peralnite. 
Sie  beginnt  ebenfalls  mit  Muskelzittern,  Frösteln,  Sch^wäche,  taumelndem  Gange, 
"arese  der  Nachhand,  unstillbarem  Durstgefühl  usw.  Nach  einigen  Stunden  steigt 
die  Temperatur  auf  41 — 41,8°  C.  Hämoglobinurie  tritt  nicht  immer  auf  und  ist  dann 
gewöhnlich  nur  von  kurzer  Dauer.  Diejenigen  Fälle,  in  denen  sie  länger  bestehen 
'bleibt,  gehen  in  der  Regel  in  Heilung  über.  Ein  schwerer  Ikterus  deutet  stets  auf 
einen  letalen  Ausgang  der  Krankheit.  Auf  der  Höhe  der  Erlo-ankung  am  3.  oder 
4.  Tag  treten  immer  schwere  Darmerscheinungen  auf:  Aufblähen,  Kolik,  Verstopfung 
abwechselnd  mit  blutigem  Durchfall  usw.  Der  Tod  tritt  nach  3 — 5  Tagen  bei  sub- 
normaler Körpertemperatur  (36°  C)  ein.  Bei  günstigem  Ausgang  dauert  die  Krankheit 
10—12  Tage.  Die  Rekonvaleszenz  geht  sehr  langsam  vor  sich  (oft  Monate).  Die  Tiere 
sind  stark  anämisch,  abgemagert  und  schwach ;  vielfach  verlieren  sie  die  Wolle  voll- 
ständig.   Rezidive  pflegen  häufig  wieder  aufzutreten. 

Die  milde,  abortive  Form  der  Piroplasmose  kommt  meistens  im  Frühjahr  und 
Herbst  vor,  und  zwar  hauptsächhch  unter  den  einheimischen,  jungen,  gut  entwickelten 
;  Lämmern,  seltener  bei  erwachsenen  Schafen.  Die  Kranldieit  wird  von  den  Besitzern 
kaum  bemerkt.  Sie  besteht  in  einem  leichten,  vorübergehenden  Mu?kelzittern, 
schwankendem  Gang,  Appetitlosigkeit  und  geringgradigem  Fieber.  Das  Unwohlsein 
auert  höchstens  3  Tage  und  hinterläßt  nur  eine  leichte  Anämie. 

Die  chronische  Krankheitsform  wird  hauptsächhch  in  den  Winter monaten, 
•  spätestens  noch  im  April,  beobachtet  und  herrscht  besonders  in  den  schlechten  Futter- 
jahren, sowie  bei  ausnehmend  strenger,  feuchter  Winterzeit.  Sie  geht  wohl  stets  aus 
der  latenten  Infektion  (s.u.)  unter  Einwirkung  der  schlechten  Futter-  und  Witterungs- 
vexhältnisse  hervor.  Die  Symptome  sind  hochgradige  Anämie,  Ermüdung  und  Hin- 
fälligkeit, schlechte  Freßlust,  Zurückbleiben  hinter  der  Herde,  abwechsehid  profuser 
Durchfall  und  Verstopfung,  Überempfindlichkeit  in  der  Nierengegend  usw.  Später 
Erschöpfung,  Stöhnen,  Atemnot,  andauerndes  Liegen.  Anfangs  ist  die  Temperatur 
erhöht,  später  normal  oder  subnormal.  Es  treten  Ödeme  an  den  Gliedmaßen,  an 
Unterbauch  und  Unterbrust  auf.  Die  Tiere  sind  schließlich  bis  zum  Skelett  abge- 
magert und  können  sich  nicht  mehr  erheben.  Hämoglobinurie  wird  nur  in  den  letzten 
Tagen  beobachtet;  allgemeiner  Ikterus  gehört  zu  den  Seltenheiten.  Der  Krankheits- 
verlauf dauert  2 — 3  Wochen,  kann  sich  aber  auch  über  mehrere  Monate  erstrecken 
und  endet  gewöhnlich  mit  dem  Tode. 

26* 
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Die  latente  Form  der  Piroplasmose  schließlich  geht  aus  dem  Überstehen  einer 
der  anderen  Kjrankheitsformen  hervor.  Die  Tiere  sind  äußerlich  vollkommen  gesund, 
beherbergen  die  Piroplasmen  aber  noch  in  ihrem  Blute  oder  sonstwo  im  Organismus. 

Inchiostri  hat  noch  bis  1  Jahr  nach  dem  letzten  Anfall  Parasiten  im  Blute  na-ch- 
weisen  können,  in  anderen  FäUen  waren  sie  schon  nach  2 — 3  Monaten  aus  dem  peri- 
pheren  Blute  verschwunden.  Das  Blut  solcher  Tiere  erwies  sich  als  ebenso  virulent 
wie  das  von  akut  erkrankten  Tieren. 

Pathologisch- anatomischer  Befund. 

Bei  der  perakuten  Form:  Hinterleib  aufgetrieben.  Deuthches  Hervortreten 
der  oft  mit  blutigem  Kot  belegten  Mastdarmschleimhaut.  Im  Unterhaut bindege webe 
kleine  bis  talergroße  Blutungen  sowie  sulzige  Infiltrationen.  Petechien  in  und  auf 
den  Muskeln.  In  der  Regel  gelbe  Färbung  der  Unterhaut.  Ljmiphdrüsen  hyper- 
ämiscb  infiltriert,  oft  ödematös.  Darmserosa  mit  Blutungen  stark  besetzt;  Darm- 
schleimhaut gerötet  und  verdickt;  im  Dickdarm  gewöhnlich  Blutimgen.  Leber  hyper- 
ämisch  mit  Blutungen  besät.  Gallenblase  stark  gefüllt.  Milz  geschwollen,  jedoch 
nie  so  stark  wie  beim  Milzbrand.  Ihre  Kapsel  gespannt,  blau  bis  röthch,  leicht  ze^- 
reißbar.  Pulpa  ziemlich  fest,  nie  verflüssigt,  von  dunkelkarminroter  Farbe.  Nieren 
braunrot,  brüchig,  das  umgebende  Bindegewebe  mit  Hämorrhagien  durchsetzt. 
Harn  dunkelbraunrot,  eiweißhaltig.  Lungen  gewöhnlich  hj^erämisch  und  ödematös. 
In  dei  linken  Herzhälfte  Ekchymosen ;  Blut  in  Klumpen  geronnen,  kirschrot ;  Serum 
dünn,  rosarot.  Gehirn  hyperämisch,  kleine  Blutungen  auf  der  Diu-a.  Knochenmark 
infiltriert. 

Bei  allen  Formen  der  Piroplasmose  ist  eine  auffallende  Erscheinung  die  rasche 
Verwesung  des  Kadavers. 

Bei  langsamerem  Verlauf  der  Krankheit  bietet  die  Sektion  folgendes  Bild  dar: 
Allgemeine  Hydrämie,  Ödeme,  Gewebe  blaß,  schlaff  und  wässerig.  Zahlreiche  kleine 
Blutungen  sowie  ausgedehnte,  seröse  Infiltrationen  im  Unterhautbindegewebe .  Lymph- 
drüsen geschwollen.  Die  Bauchhöhle  enthält  eine  mäßige  Menge  seröser  Flüssigkeit. 
PaTench5rmatöse  Degeneration  der  Leber  und  Milz.  Letztere  geschwollen.  Magen 
und  Vormagen  erscheinen  verkleinert,  die  Wandungen  dünner.  Im  Darmkanal  Ek- 
chymosen und  katarrhahsche  Veränderungen.  Mäßige  Mengen  seröser  Flüssigkeit 
im  Herzbeutel  und  in  den  Pleurasäcken.  Herzmuskel  degeneriert.  Das  Blut  hat 
seine  Deckfarbe  verloren  und  sieht  wässerig  aus.  Lungen  ödematös,  durch  Embohen 
mit  Infarkten  besetzt.  Knochenmark  rötlich  und  geschwollen.  Fettzellen  fast  voll- 
ständig verschwunden. 

Diflerentialdiagnose. 

Für  die  Praxis  ist  die  Unterscheidimg,  besonders  der  perakuten  Form  der  Piro- 
plasmose, vom  Milzbrände  bedeutungsvoll.  Nach  Inchiostri  genügt  die  Beschaffen' 
heit  des  -Blutes  (kirschrot,  Serum  rosarot,  hämoglobinhaltig)  zur  Unterscheidung  der 
beiden  Krankheiten.  Durch  die  mikroskopische  Untersuchung  ist  die  Entscheidung 
natürhch  leicht. 

Prognose. 

Vorsichtig.  Nach  Motas  beträgt  die  Mortalität  etwa  50%.  Sie  kann  aber  noch 
höher  steigen.  Im  Jahre  1908  starben  in  Rumänien  78%  der  erkrankten  Tiere.  In- 
cmosTRi  gibt  an,  daß  in  den  Monaten  Januar  bis  April  1909  allein  im  politischen 
Bezirk  Zara  (Dalmatien)  über  20000  Schafe,  d.  h.  ca.  30  %  des  ganzen  Schaf bestandes, 
an  Piroplasmose  zugrunde  gingen.  Im  milden  Winter  1910  kamen  dagegen  nur  ver- 
einzelte Fälle  vor. 
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YerMtung. 

Fernhalten  der  Schafe  von  den  Weiden,  die  durch  die  als  Überträger  in  Betracht 
kommenden  Zecken  (also  in  den  Donauländern  Rhipicephalus  bursa)  verseucht 
sind.  Bekämpfung  der  Zecken  durch  Bäder  usw.,  wie  beim  Texas-  oder  Küsten- 
fieber (vgl.  auch  das  Kapitel  über  die  Zecken,  S.  483).  j 

Behandlung. 

Inchiostri  hat  an  einem  großen  Material  eine  ganze  Reihe  von  Mitteln  versucht, 
ohne  jedoch  durchschlagende  Erfolge  damit  zu  erzielen.    Die  meisten  Präparate 
blieben  ohne  jede  Wirkung,  so  z.  B.  Chininsalze  allein  oder  in  Verbindung  mit  Arsen, 
Atoxyl,  Subhmat,  Argentum  colloidale  usw.   Bessere  Erfolge  erzielte  er  mit  gleich- 
zeitiger Verabreichung  von  Bittermitteln  und  Eisenpräparaten.    Auch  Trypanrot 
und  Methylenblau  leisteten  zuweilen  gute  Dienste.  Die  günstigsten  Resultate  erzielte 
Inchiostri  bei  der  akuten  Form  durch  öfters  wiederholte,  kleine  Aderlässe  (an  den 
Ohrmuscheln)  und  subkutane  Injektion  von  20  ccm  physiologischer  Kochsalzlösung, 
uch  andere  diuretische  Mittel  (Theobromin,  DigitaKs  usw.),  die  eine  rasche  Hämo- 
lobinausscheidung  durch  die  Nieren  begünstigen,  lieferten  gute  Resultate. 
Die  weitere  Behandlung  ist  symptomatisch  und  diätetisch. 

Schutzimpfung. 

Die  spontan  oder  experimentell  überstandene  Infektion  mit  Babesia  ovis  verleiht 
^en  Schafen  ebenso  Immunität,  wie  dies  vom  Texasfieber  der  Rinder  bekannt  ist. 

Nach  MoTAS  soll  die  Verimpfung  der  Galle  von  an  Piroplasmose  leidenden  Schafen 
owohl  gegen  die  gleichzeitige  als  auch  gegen  die  nachfolgende  Ansteckung  mit  B.  ovis 
Schutz  verleihen.  Ein  Gemisch  von  Galle  und  parasitenhaltigem  Blute  soll  aktiv 
immunisierend  wirken.  Inchiostri  hatte  keine  guten  Erfolge  mit  dieser  Methode 
and  verlangt  eine  vorherige  Prüfung  in  einem  dafür  eingerichteten  Laboratorimn. 
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b)  Die  durch  Theileria  ovis  (Littlewood,  1914:) 
verursachte  Piroplasmose. 

Yorkommen. 

Theileria  oois  wurde  zuerst  von  Littlewood  im  Jahre  1914  bei  Schafen  aus  dem 
Sudan  entdeckt  und  1  Jahr  später  von  demselben  Autor  auch  in  Ägjrpten  festgestellt. 
Die  von  Rodhain  (1916)  im  Kongo  gefundenen  und  unter  dem  Namen  Theileria  ovis 
beschriebenen  Parasiten  gehören  nicht  hierher  (vgl.  S.  401).  Die  VeröffentUchung 
von  Rodhain  hat  Yakimoff  (1916)  veranlaßt,  in  einer  kurzen  Notiz  darauf  hinzu- 
weisen, daß  er  auf  dem  3.  russischen  Veterinär -Kongreß  in  Kharkow  im  Jahre  1913 
über  die  Entdeckung  eines  Parasiten  vom  Typus  Theileria  bei  Schafen  in  Turkestan 
berichtet  habe. 

Ätiologie. 

Theileria  ovis  hat  große  Ähnlichkeit  mit  Theileria  parva,  dem  Erreger  des  Küsten- 
fiebers, ist  im  allgemeinen  aber  noch  kleiner  als  dieser.  Die  Mehrzahl  der  Parasiten 
war  stäbchenförmig,  aber  auch  Ringformen  wurden  gefunden.  Es  lagen  niemals 
mehr  als  3  Parasiten  in  einem  roten  Blutkörperchen,  in  der  Regel  nur  einer.  Kocn'sche 
Plasmakugeln  wurden  in  der  Milz,  in  den  Lymphlmoten  und  in  den  ,, weißen  Infarkten" 
der  Nieren  nachgewiesen.  Dadurch  wird  die  systematische  Stellung  dieses  Parasiten 
in  der  Gattung  Theileria  entschieden,  wie  Littlewood  richtig  erkannte. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  kranken  Tiere  zeigten  hohes  Fieber,  reichhchen  Nasenausfluß  und  Gelbsucht. 
Krankheitssymptome  wurden  erst  einen  Tag  vor  dem  Tode  beobachtet. 

Pathologisch-anatomisclier  Befund. 

Unterhautgewebe  gelblich  gefärbt.  In  der  Bauchhöhle  etwas  schmutzig  grütie 
Flüssigkeit.  Milz  auf  das  3  bis  4fache  vergrößert.  Leber  geschwollen.  Nieren  blut- 
reich, vergrößert  und  mit  weißen  ,, Infarkten"  durchsetzt.  Lymphknoten  vergrößert 
und  hämorrhagisch.  Die  Labmagenschleimhaut  zeigt  strichförmige  Blutungen  und 
die  Darmschleimhaut  blutreiche  Flecken. 
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4.  Die  Piroplasmose  der  Ziege. 

Die  durch  Gonderia  Mrci  (Dscliunkowsky  &  Lühs,  1909) 

verursachte  Piroplasmose. 

Vorkommen. 

Piroplasmen  bei  Ziegen  fand  Ziemann  (1904)  in  Kamerun,  Panse  (1908)  sovsäe 
ScHELLHASE  (1913)  in  Dentsch-Ostafrika,  Dschunko-wsky  &  Lühs  (1909)  in  Trans- 
kaukasien  und  Lingard  &  Jennings  (1904)  in  Indien, 

Ätiologie. 

Panse  fand  in  seinen  Präparaten  zahlreiche  kleine  ring-  und  stäbchenförmige 
Parasiten,  die  den  Ideinen  Rinderpiroplasmen  ähnelten.    Die  von  Dschlnkowsky  & 

Lühs  als  Piroplasma  hirci  bezeichneten 
■^^S-  58.  Parasiten  sind  kleine,  rundhche,  ovale 

O         ■^^^^         ^  oder   längsovale    bis  stäbchenförmige 

^  ^  chromatinreiche    Gebilde.     Sie  hegen 

einzeln  oder  zu  ZAveien  in  den  roten 
-  s    Blutkörperchen  oder  seltener  frei  im 
^1  M  ^^^^^^^        sind  etwa  halb  so  groß  wie 

die  in  Transkaukasien  vorkommenden 
Gonderia  hirci  (Dschunkowsky  &  Lühs).       Schafpiroplasmen    (s.    Fig.   58).  Die 
Nach  Dschunkowsky  &  Lühs  (1909).         ovalen  Formen  haben  eine  Länge  von 

etwa  1,3 — 1,7  ^  und  eine  Breite  von  0,7 
bis  1,3  ju;  die  KugeLformen  einen  Durchmesser  von  0,6 — 1,4  /j,.  Bei  einigen  Formen 
ist  Kern  und  Blepharoplast  gut  zu  unterscheiden,  bei  anderen,  scheint  der  ganze  Pa- 
rasit aus  Chromatin  zu  bestehen.  Vakuolen  im  Protoplasma  sind  nicht  selten.  Bei 
der  Vermehrung  trifft  man  Vierteilung  mit  typischen  Kreuzformen  an. 

Alle  diese  Beobachtungen  lassen  es  kaum  als  zweifelhaft  erscheinen,  daß  wir  es 
bei  dieser  Art  mit  einem  Vertreter  aus  der  Gattrmg  Gonderia  zu  tun  haben.  Sie  ähnelt 
also  der  beim  Rinde  vorkommenden  Gonderia  mutans  und  den  von  Rodhain  (1916) 
u.  a.  bei  Schafen  festgestellten  Piroplasmen  (vgl.  S.  401).  Dagegen  imterscheidet 
sie  sich  erhebhch,  wie  auch  Dschunkowsky  &  Lühs  betonen,  von  dem  beim  Schafe 
in  Transkaukasien  vorkommenden  Piroplasma,  das  wohl  zur  Gattung  NuttalUa 
gehören  dürfte  (vgl.  S.  401  u.  289). 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Nach  Angabe  von  Dschunkowsky  &  Lühs  soll  die  Piroplasmose  bei  Ziegen 
ähnlich  verlaufen  wie  bei  Schafen.  Die  Hauptmerkmale  sind  Appetitlosigkeit,  Fieber 
und  Blutharnen. 

Pathologisch- anatomischer  Befund. 

Ikterus,  Vergrößerung  der  Milz,  Vergrößerung  der  Lymphdrüsen,  Degeneration 
und  Gelbfärbung  der  Lebei,  Hj^erämie  der  Nieren  und  Schokoladenfärbung  des 
Harns. 

Prognose,  j 

Dschunkowsky  &  Lühs  geben  an,  daß  ein  großer  Teil  der  erkrankten  Tiere 
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wieder  gesund  würde,  dagegen  traten  bei  dem  von  Panse  in  Tanga  (Ostafiika)  beob- 
achteten Ausbruch  starke  Verluste  unter  den  Ziegen  auf. 

Über  die  natürUche  Übertragung,  Behandlung  usw.  der  Ziege npiroplasmose  ist 
nichts  bekannt. 
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5.  Die  Piroplasmose  des  Schweines. 

Die  durch  Piroplasma  trautmanni  (nov.  spec.) 
verursachte  Piroplasmose. 

(Geschichtliches. 

Es  finden  sich  in  der  Literatur  fast  gar  keine  Angaben  über  das  Vorkommen 
von  Piroplasmen  bei  Schweinen.  In  einer  uns  im  Original  leider  nicht  zugänglichen 
Arbeit  von  Dementjew  (1911)  wird  über  Piroplasmose  bei  zwei  Schweinen  in  Ruß- 
berichtet, die  gastrische  Erscheinungen  und  erhöhte  Temperatur  hatten.  Das 
nach  GiEMSA  gefärbte  Blut  zeigte  Anisozytosc  und  Poikilozytose.  In  den  roten 
Blutkörperchen  sah  man  Einschlüsse  von  runder  und  ringförmiger  Gestalt,  die  einzeln 
oder  zu  zweien  lagen  und  sich  (nach  Giemsa)  blau  färbten.  Verfasser  hält  diese 
Gebilde,  die  nach  Atoxylbehandlung  der  Tiere  verschwanden,  für  Piroplasmen  von 
besonderem  Typus. 

Nach  dieser  Beschreibung  scheint  es  durchaus  nicht  einwandfrei  festzu^itehen, 
daß  diese  beiden  Tiere  wirklich  an  Piroplasmose  gelitten  haben.  Es  wäre  merkwürdig, 
wenn  der  nach  Giemsa  sich  rot  färbende  Kern  dem  Verfasser  entgangen  sein  sollte. 
Da  ferner  ausschließhch  runde  und  ringförmige  Gebilde  beobachtet  wurden,  wollen 
wir  diesen  Fall  vorläufig  als  zweifelhaft  betrachten. 

Vorweg  möchten  wir  noch  eine  Literaturstelle  erwähnen,  wo  echte  Piroplasmen 
im  Blute  von  Schweinen  nachgewiesen  wurden.  Sparapani  (1917)  stellte  bei  drei 
jungen  Schlachtschweinen  folgendes  fest:  Abmagerung,  Ikterus,  Petechien  auf  den 
Schleimhäuten,  Milzschwellung,  Vergrößerung  und  Gelbfärbung  der  Leber,  Hyper- 
ämie der  Nieren,  dunkelroter  Harn  in  der  Blase.  Es  wurden  Blutausstriche  hergestellt 
und  Piroplasmen  in  den  roten  Blutkörperchen  gefunden,  die  ihrer  Struktur,  Form 
und  Größe  nach  eine  große  Übereinstimmung  mit  Babesia  ovis  aufwiesen.  Durch 
Nachfrage  wurde  ermittelt,  daß  die  Schweine  einige  Monate  vorher  mehrfach  das 
Fleisch  von  gefallenen  Schafen  gefressen  hatten.  Der  Schafbestand  wurde  daraufhin 
untersucht,  und  Piroplasmen  bei  mehreren  Tieren  festgestellt.  Der  Autor  zieht  den 
Schluß,  daß  die  Schweine  sich  durch  das  Fressen  der  infizierten  Kadaver  mit  Schaf- 
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piroplasmen  infiziert  hätten.  Daß  die  Infektion  mit  Piroplasmose  per  os  nicht  aus 
geschlossen  ist,  beweisen  die  Versuche  von  Nawrotzky  (1912,  s.  S.  414). 

Aus  diesen  Angaben  geht  hervor,  daß  eine  Schweinepiroplasmose  als  solche 
unseres  Wissens  in  der  Literatur  bisher  nicht  beschrieben  ist.  Nun  hat  uns  aber 
Herr  Dr.  Trautmann,  früher  Regierungstierarzt  in  Kondoa-Irangi,  einen  amthchen 
Bericht  an  den  Gouverneur  von  Deutsch-Ostafrika,  datiert  vom  12.  April  1914,  zur 
Verfügung  gestellt,  in  dem  die  Piroplasmose  des  Schweines  beschrieben  wird.  Da 
diese  Feststellung  noch  nicht  veröffentücht  und,  vor  allem,  der  Erreger  noch  nicht 
beschrieben  ist,  teilen  wir  die  Befunde  Trautmann'.s  an  dieser  Stelle  zum  ersten  Male 
mit  und  schlagen  vor,  das  von  ihm  beim  Schwein  gefundene  Piroplasma,  dem  Ent- 
decker zu  Ehren,  Piroplasma  trautmanni  zu  nennen. 

Ätiologie. 

Piroplasma  trautmanni  zeigt  eine  große  Ähnlichkeit  mit  den  großen  Piroplasmen 
des  Rindes,  Pferdes  und  Hundes  (P.  higeminum,  P.  cahalli  und  P.  canis),  weist  jedoch 
einige  ihr  eigentümliche  Merkmale  auf,  auf  Grund  deren  sie  als  ,,gute  Art"  betrachtet 
werden  kann.  Die  sehr  zahlreichen,  uns  von  Traütmann  zur  Verfügung  gestellten, 
in  Hamburg  angefertigten  Zeichnungen  geben  ein  klares  Bild  von  der  Morphologie 
des  Parasiten.  Eine  Ideine  Auswahl  der  vorzüglich  gelungenen  Zeichnungen  geben 
wir  auf  Taf.  2  Fig.  6. 

M9.n  stößt  auch  hier  auf  dieselbe  Furmverschiedenheit  Avie  bei  den  anderen 
Piroplasmen.  Ringformen  sind  selten,  häufig  dagegen  amöboide  imd  Birnformen. 
Letztere  liegen  gewöhnlich  zu  zweien  in  einem  Blutkörperchen,  mit  der  Spitze  sich 
berührend.  Gegenüber  den  genau  bekannten  birnförmigen  Parasiten  des  Rindes 
und  Hundes  machen  diese  Piroplasmen  des  Schweines  den  Eindruck,  mehr 
spindelförmig  als  birnförmig  zu  sein.  Ferner  fällt  der  auf  fast  sämthchen 
Zeichnungen  zum  Ausdruck  gebrachte  Kerndimorphismus  auf.  Wie  bei  den 
anderen  großen  Piroplasmen  haben  wir  auch  hier  einen  größeren,  lockeren  und  einen 
kleinen,  runden  kompakten  Kern  (=  Blepharoplast  ?),  mit  dem  wichtigen  Unterschied 
jedoch,  daß,  während  letzterer  Kern  bei  den  übrigen  großen  Piroplasmen  in  der  Nähe 
des  spitzen  Poles,  er  bei  P.  trautmanni  an  dem  mehr  abgerundeten  Pole  liegt. 

Die  Länge  der  Parasiten  schwankt  nach  Traütmann  zwischen  und  4  n,  ihre 
Breite  zwischen  1  %  und  2  a. 

Die  Vermehrung  von  P.  trautmanni  geschieht  auf  dieselbe  typische  Weise  (durch 
Knospenbildung),  Avie  dies  für  P.  caballi  (und  P.  higeminum  und  P.  canis)  be- 
schrieben wurde  (s.  S.  391,  296  u.  413). 

Um  nochmals  auf  die  von  Sparapani  (1917)  erAvähnten  Fälle  von  Piroplasmose 
bei  Schweinen  zurückzukommen,  so  möchten  wir  darauf  hinweisen,  daß  es  sich 
möglicherweise  später  herausstellen  wird,  daß  die  von  jenem  Autor  gegebene  Erklärung 
nicht  richtig  ist,  d.  h.  daß  die  Schweine  nicht  mit  Schaf  piroplasmen,  sondern 
mit  einer  diesen  Tieren  eigentümlichen  Piroplasmenart  infiziert  waxen  und  daß  das 
gleichzeitige  Vorkommen  der  Piroplasmose  bei  beiden  Tierarten  und  die  Uberein- 
stimmung in  dem  Aussehen  der  Parasiten  nur  ein  zufälliger  Befund  war.  Sollte  diese 
Hypothese  zutreffen,  so  hätten  wir  als  Erreger  der  Schweinepiroplasmose  in  Itahen 
kleine  Parasiten,  die  zur  Untergattung  Bahesia  gehören  würden,  während  der  Erreger 
in  Ostafrika  der  Untergattung  Piroplasma  zugerechnet  werden  muß. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 
Es  wurden  von  Trautmann  keine  Über tragmigs\ ersuche  vorgenommen.  Auf 
den  Schweinen  wurde  neben  anderen  Zecken  Boophilus  decoloratus  (C.  L.  Koch,  1844) 
gefunden,  der  wahrscheinlich  als  Überträger  in  Betracht  kommt. 
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Pathogenität. 

Nach  den  Befunden  von  Traltmann  muß  man  annehmen,  daß  die  Schweine- 
piroplasmose  sich  ähnlich  wie  die  Rinderpiroplasmose  verhält,  insofern,  als  die  jungen 
Tiere  gewöhnlich  eine  Infektion  durchmachen,  um  dann  als  erwachsene  immun  zu  sein. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  kranken  Tiere  zeigen  Mattigkeit,  schlechten  Nährzustand,  Nachlassen  des 
Appetits.  Die  Temperatur  beträgt  40 — 41°  C.  Die  Schleimhäute  sind  blaß.  Die 
Tiere  schwanken  beim  Gehen  und  sind  schwer  zum  Aufstehen  zu  bewegen. 

Im  Blute  findet  man  neben  den  Piroplasmen  Polychromasie,  Poikilozytose,  Ani- 
-äozytose  und  Leukozytose. 

Pathologiscli-anatomischer  Befund. 

Trautmakn  konnte  bei  den  verendeten  Schweinen  nur  anämische  Erscheinungen 
nachweisen,  während  Sparapani  die  für  die  Piroplasmose  der  übrigen  Tiere  charakte- 
ristischen Veränderungen  (Ikterus,  Milzschwellung  usw.  - —  s.  o.)  vorfand. 

Behandlung. 

Atoxyl  'wurde  von  Dement.tew  (s.  o.)  angewandt;  sonst  liegen  keine  Mittei- 
lungen vor. 
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6.  Die  Piroplasmose  des  Hundes. 

a)  Die  durch  Piroplasma  canis  (Piana  &  Galli-Yalerio, 
1895)  verursachte  Piroplasmose. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Gallenfieber,  bösartige  Gelbsucht,  Fievre  bilieuse,  Biliary  fever,  Jaunisse  maligne,  malignant 
malarial  fever,  malignant  protozoon  jaundice. 

Greschichtliches.  i 

Piana  &  Galli-Valerio  fanden  im  Jahre  1895  in  Italien  in  den  roten  Blut- 
körperchen von  Hunden  Gebilde,  die  mit  Piroplasma  bigeminum  große  Ähnlichkeit 
besaßen.  Bald  darauf  entdeckte  auch  Hutcheon  (1896)  in  Südafrika  und  R.  Koch 
(1897)  in  Ostafrika  Piroplasmen  bei  Hunden. 
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Vorkommen. 

Piroplasma  canis  ist  beobachtet  worden  in  Italien  von  Piana  &  Galli-Valerio 
(1895),  Celli  (1900),  Basile  (1912)  u.  a.,  in  Frankreich  von  Leblajvc  (1900),  Almy 
(1901),  Nocard  &  Almy  (1901),  Nocard  &  Motas  (1902)  usw.,  in  Ungarn  von 
Wetzl  (1906),  in  Rußland  von  Lubinetzky  (1909),  Yakimoff  (1911)  u.  a.  Die  An- 
nahme von  Holterbach  (1908),  daß  die  in  Deutschland  ziemlich  ^\eit  verbreitete 
,, bösartige  Gelbsucht  der  Hunde"  eine  Piroplasmose  darstelle,  darf  nicht  eher 
als  zutreffend  angesehen  werden,  als  bis  die  Parasiten  wirklich  nachgcAviesen  sind. 

In  Südafrika  ist  die  Hundepiroplasmose  festgestellt  worden  von  Hutcheox 
(1896,  1899  usw.),  Spreull  (1899),  Robertson  (1901),  Theiler  (1903  usw.),  Louns- 
BURY  (1904),  Jowett  (1910)  usw.,  in  Deutsch-Ostafrika  von  R.  Koch  (1897),  Leu- 
POLDT  (1908),  Traütmann  (1910/11),  in  Senegal  von  Marchoüx  (1900). 

In  Transkaukasien  sind  Hundepiroplasmen  gefunden  worden  von  Dschunkowsky 
&  Lühs  (1909),  in  Indien  von  Webb  (1906),  Christophers  (1907),  Pease  &  Gunn 

(1908)  ,  Baldrey  (1910),  Gaiger  (1911),  Patton  (1912),  Branford  (1912),  usw.;  in 
Indochina  von  James  (190.5),  in  China  von  Eggebrecht  (1908),  in  Tonkin  von  Mathis 

(1909)  . 

Aus  Amerika  liegen  bisher  nur  die  vereinzelten  Berichte  von  Philipps  & 
Mg  Campbell  (1908)  über  eine  recht  zweifelhafte  Piroplasmenart  (P.  commune  — 
s.  S.  414)  in  Ohio  (Vereinigte  Staaten)  so-\vie  von  Martinez  (1914)  über  das  Vorkommen 
von  P.  canis  in  Porto  Rico  vor. 


Fig.  59. 


Ätiologie. 

Der  gewöhnliche  Erreger  der  Hundepiroplasmose,  Piroplasma  canis,  gehört  zu 
den  großen  Piroplasmen,  die  die  typische  Doppelbirnform  aufweisen  und  sich  du.rch 

einen  eigenartigen  Knospungsprozeß  ver- 
mehren, er  zeigt  also  eine  große  Ähnhch- 
keit  mit  P.  higeminum,  P.  caballi  mxd 
P.  trautmanni  (s.  Eig.  59). 

In  der  Form  und  Größe  schwankt 
Piroplasma  canis  ziemlich  bedeutend. 
Nach  Yakimoff  (1911)  beträgt  die  Länge 
der  Doppelbirnformen  2,87 — 4,26  tt,  ihre 
Breite  1,42 — ^2,84  /«;  die  Länge  der  dop- 
pelten ovalen  Formen  etwa  1,8 — ^2,5  fi, 
ihre  Breite  1,4 — 2,1  fx:  die  Länge  der 
einzelnen  ovalen  Formen  etwa  2,8 — 4,3. 
ihre  Breite  2,1  bis  2,8  der  Durch- 
messer der  einzelnen  runden  Formen 
2,1 — 4,3  /6  und  der  paarigen  runden 
Formen  etwa  2,1  jj,.  Nuttall  &  Graham- 
Smith  fanden  bei  der  südafrikaiuschen 
Hundepiroplasmose  Ideine  Formen  von 
0,7 — 1,2  ,t<,  daneben  große  von  4,5  bis 
5  M.  Wir  haben  hier  also  genau  dieselbe 
Form-  und  Größen  Verschiedenheit  wie 
bei  den  anderen  Piroplasmen. 
Ein  Kerndimorphismus  ist  von  vielen  Autoren  (Schaudinn,  Lühe,  Kinoshita, 
Nuttall  &  Graham-Smith,  Christophers  usw.)  beobachtet.  Der  größere,  lockerer 
gebaute  Kern  liegt  dem  abgerundeten,  der  kleinere,  kompakte  dagegen  dem  zuge- 


Piroplasma  canis  (Piana  &  Galli-Valerio). 
Orioinal  nach  Theiler. 
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spitzten   Ende   des   Parasiten   nahe.     Die  Fig-  60- 

Autoren  sind  sich  nicht  darüber  einig,  ob 
letzterer  einen  echten  Blepharoplast  oder 
nur  einen  Nukleolus  darstelle. 

Über  die  Vermehrung  von  P.  canis  im 
Blute  haben  Nüttall  &  Graham-Smith  (1907) 
genaue  Studien  am  lebenden  Material  ange- 
stellt und  nachgewiesen,  daß  sie  in  der 
Hauptsache  durch  Zweiteilung  vermittels 
eines  Knospungsprozesses  (s.  Fig.  60)  vor 
sich  geht.  Gelegentlich  entstehen  auch  4 
Knospen  und  infolgedessen  4  Tochterzellen 
aus  einem  Parasiten.  Ja,  man  findet  mit- 
unter 8,  16  oder  noch  mehr  Tochterindividuen 
in  einem  roten  Blutkörperchen,  fast  immer 
aber  ist  die  Zahl  ein  Vielfaches  von  2,  so  daß 
die  Zweiteilung  doch  den  Grundtypus  dar- 
stellt. Außer  durch  Kjiospenbildung  kann 
die  Vermehrung  auch  durch  einfache  Zwei- 
teilung vor  sich  gehen  (Christophers,  1907). 

Die  Beobachtung  einer  Schizogonie  und 
einer  Gametogonie  sowie  die  Unterscheidung 
von  männlichen  und  weiblichen  Gameto- 
zyten  (Kinoshita,  1907)  konnten  von  den 
späteren  Autoren  nicht  bestätigt  werden. 
Auch  die  Frage  nach  dem  Vorkommen  von 
GeißeKormen  ist  noch  nicht  entschieden. 
Über  alle  diese  Probleme,  sowie  über  die 
Entwicldung  von  P.  canis  in  der  Zecke  und 
über  Kulturversuche  auf  künstlichen  Nähr- 
böden vgl.  im  IV.  Bd.  dieses  Handbuches. 

Piroplasmenhaltiges  Hundeblut  hält  sich 
im  Winter  25  Tage  lang  infektionsfähig,  im 
Sommer  dagegen  verliert  es  seine  Virulenz 
schon  nach  14  Tagen  (Nogard  &  Motas, 
1902).  Durch  Erwärmen  auf  43°  C  werden 
die  Parasiten  abgetötet.  Nach  Ciuca  (1912) 
stellt  die  Splenektomie  der  mit  P.  canis 
infizierten  Hunde  kein  bequemes  Mittel  zur 
Konservierung  des  Virus  im  Laboratorium 
dar,  und  das  um  so  mehr,  als  das  Blut 
selbst  bei  den  nicht  operierten  Tieren,  obwohl 
ohne  mikroskopisch  sichtbare  Parasiten,  viele 
Monate  nach  Überstehen  der  Krankheit  noch 
infektiös  ist. 

Wie  bei  den  anderen  Tierarten,  so  kommen  auch  beim  Hunde  verschiedene  Piro- 
plasmen  vor. 

Patton  (1910)  hat  aus  Indien  über  ein  kleines  Piroplasma  beim  Hunde  berichtet  und  es 
Piroplasma  gilsoni  genannt  (s.  S.  421).  Aber  auch  P.  canis  wurde  von  einzelnen  Autoren  als  keine 
einheitliche  Art  aufgefaßt.  Nuttall  meinte,  zwischen  dem  Erreger  der  Hundepiroplasmose  in 
Südafrika  und  in  Europa  unterscheiden  zu  müssen.    Indessen  haben  die  umfangreichen  Nach- 


Piroplasma  canis  (Piana  &  Galli-Valerio) . 
Entwicklung  im  Blute.  Schematisch.  Nach 
Nuttall  &  Graham-Smith  (1908). 
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Prüfungen  von  Laveran  &  Nattan-Larrier  (1913)  gezeigt,  daß  weder  die  Morphologie  der  beiden 
Parcasiten  noch  die  durch  sie  hervorgerufenen  Krankheitssymptome  oder  pathologisch-anatomischen 
Veränderungen  gestatten,  von  zwei  Arten  zu  sprechen.  Nur  in  bezug  auf  Immunität  verhielten 
sie  sich  verschieden.  Während  Hunde,  die  eine  Infektion  mit  dem  virulenteren,  afrikanischen  Piro- 
plasmenstamm  durchgemacht  hatten,  sich  vollkommen  refraktär  gegen  den  schwächeren  franzö- 
sischen Stamm  verhielten,  konnten  Hunde,  die  mit  letzterem  Stamm  infiziert  worden  waren,  nachher 
noch  an  der  afrikanischen  Piroplasmose  erkranken.  Die  Autoren  schließen,  daß  die  beiden  Stämme 
zwar  nicht  verschiedene  Arten,  aber  doch  zwei  verschiedene  Varietäten  derselben  ^\i-t  darstellen. 

An  dieser  Stelle  möchten  v/h  die  von  Phillips  &  Mc  Campbell  (1908)  be- 
schriebene infektiöse  Gelbsucht  der  Hunde  im  Staate  Ohio,  Nordamerika,  erwähnen, 
die  durch  ein  Piroplasma  (Piroplasma  commune)  hervorgerufen  sein  soll.  Die  Be- 
schreibung sowie  die  Abbildungen,  die  die  Autoren  von  dem  vermeinthchen  Parasiten 
geben,  lassen  es  höchst  fragwürdig  erscheinen,  ob  wir  es  überhaupt  mit  einem  Piro- 
plasma zu  tun  haben. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragun;^. 

In  Südafrika  wird  die  Hrmde Piroplasmose,  wie  Lounsbury  (1901)  experimentell 
festgestellt  hat,  durch  Haemaphysalis  leachi  Audouin  übertragen,  in  Indien  nach 
Christophers  (1907)  durch  Rhipicephalus  sanguineus  Latr.,  der  auch  in  Ägjrpten  der 
Überträger  ist.  Diese  Befunde  wurden  in  England  durch  Nuttall  bzw.  James 
bestätigt.  Ferner  haben  Nocard  &  Motas  (1902)  Dermacentor  reticulatus  Fabr. 
als  Überträger  in  Frankreich  und  verschiedene  italienische  Autoren  Ixodes  ricinus  L. 
als  Überträger  in  Italien  angesprochen,  ohne  jedoch  diese  Behauptung  durch  Versuche 
zu  beweisen. 

Haemaphysalis  leachi  und  Rhipicephalus  sanguineus  sind  dreiwirtige  Zecken. 
Bei  beiden  Arten  passiert  der  Erreger  das  Ei.  Die  Zecke  wird  aber  erst  infektiös, 
wenn  sie  geschlechtsreif  geworden  ist. 

Auf  künstlichem  Wege  läßt  sich  die Hundepiroplasmose  durch  subkutane, intra- 
venöse, intraperitoneale  Injektion  von  Blut  eines  infizierten  Hundes  übertragen.  Je 
jünger  die  Hunde  sind  und  je  virulenter  der  Piroplasmenstamm  ist,  desto  rascher  er- 
Icranken  die  Hunde.  Ferner  ist  es  Nawrotzky  (1912)  gelungen,  Hunde  mit  piro- 
plasmenhaltigem  Blut  per  os  zu  iiifizieren.  Um  dem  Vorwand  zu  begegnen,  die  Lifek- 
tion  sei  von  Verletzungen  auf  der  Maulschleimhaut  aus  erfolgt,  brachte  Nawrotzky 
das  Blut  durch  eine  Magensonde  direkt  in  den  Magen.  Alle  Hunde  erkrankten  und 
die  jungen  Tiere  gingen  sämtlich  ein.  Die  Schlußfolgerung,  die  der  Autor  aus  diesen 
Versuchen  zieht,  nämlich,  daß  die  Infektion  in  der  Natur  durch  das  Fressen  von  an 
Piroplasmose  verendeten  Kadavern  ei folgen  könne,  ist  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

Pathogenität. 

Piroplasma  canis  ist  nui  pathogen  für  Hunde.  Robertson  (1901),  Nocard  & 
MoTAb  (1902)  sowie  Nuttall  &  Graham-Smith  (1905)  versuchten  vergeblich  Pferde, 
Rinder,  Schafe,  Katzen,  Kaninchen,  Meers clweinchen,  Igel,  Ratten,  Mäuse,  Hühner, 
Tauben  usw.  mit  P.  canis  zu  infizieren.  Die  letztgenannten  Autoren  stellten  sogar 
(1909)  Versuche  mit  anderen  Arten  der  Gattung  Canis  (dem  Fuchs  und  dem  Schakal) 
an,  ohne  daß  es  gelang,  P.  canis  auf  diese  Tiere  zu  übertragen. 

Am  empfänghchsten  sind  Hunde,  die  nur  einige  Wochen  alt  sind.  Die  Virulenz 
der  einzelnen  Piroplasmenstämme  ist  sehr  schwankend.  Während  bei  einem  Stamme, 
wie  NocARu  berichtet,  junge  Hunde  bereits  mit  einem  Tropfen  parasitenhaltigen  Blutes 
innerhalb  24  Stunden  getötet  werden  können,  sterben  Hunde  nach  Impfung  mit 
anderen  Stämmen  erst  nach  5 — 6  Tagen,  oder  lassen  sich  überhaupt  nicht  tödhch 
infizieren,  selbst  wenn  größere  Mengen  von  Blut  eingespritzt  werden.  Die  Ursachen 
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für  diese  Schwankungen  sind  noch  nicht  aufgeklärt.  Die  ständige  Laboratoriums- 
passage von  Hund  auf  Hund  (ohne  Zecken  als  Wirte)  oder  die  geringe  Zahl  der  mit  dem 
Blute  übertragenen  Piroplasmen  scheint  jedenfalls  nicht  Veranlassung  zu  dem  zeit- 
weiligen „Nichtangehen"  der  Infektion  zu  sein. 

Pathogenese. 

Die  Entwicklung  des  meist  sehr  charakteristischen  Krankheitsbildes  vollzieht 
sich  in  ganz  ähnlicher  Weise  wie  beim  Texasfieber.  Vgl.  hierzu  S.  299  dieses  Bandes. 
Breinl  &  HiNDLE  (1908/9)  vermochten  im  Blutserum  der  an  Hämoglobinurie 
leidenden  Hunde  keine  spezifischen  Hämolysine  weder  für  die  Blutkörperchen  von 
gesunden,  noch  von  kranken  Hunden  nachzuweisen.  Es  ist  OllWig  &  Manteufel 
(1912)  zuzustimmen,  die  den  Zerfall  der  roten  Blutkörperchen  demnach  als  eine  rein 
mechanische  Wirkung  der  Parasiteninvasion  ansehen. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Nach  NocARD  und  anderen  Autoren  lassen  sich  zwei  Formen,  eine  akute  und 
eine  chronische  unterscheiden.  Nach  künstlicher  Infektion  macht  sich  bei  den 
akut  verlaufenden  Fällen  eine  beträchthche  Steigerung  der  Körpertemperatur  schon 
nach  2 — 3  Tagen  bemerkbar,  die  dann  meist  aber  auch  ebenso  rasch  wieder  unter 
die  Norm  sinkt.  Nach  natürhcher  Infektion  durch  Zecken  tritt  das  Fieber  erst  nach 
13 — 21  Tagen  auf.  Die  Hunde  sind  matt  und  schwerfällig,  fressen  wenig,  trinken 
aber  gern  frisches  Wasser.  Die  Schleimhäute  sind  blaß -bläulich,  in  einigen  Fällen 
auch  stark  gelblich  gefärbt  (Ikterus).  Puls  und  Atmung  ist  beschleunigt,  der  Puls 
klein  und  fadenförmig.  Gelegentlich  wird  Durchfall  beobachtet.  Ein  fast  konstanter 
Befund  ist  die  Hämoglobinurie,  der  eine  ausgesprochene  Hämoglobinämie  vorauf  geht 
(Barbat  &  Yorke,  1910).  Das  Blut  wird  von  Tag  zu  Tag  wäßriger  und  die  Zahl 
der  roten  Blutkörperchen  vermindert  sich  imm.er  mehr  und  mehr  (von  ca.  7  Millionen 
bis  auf  1 — 2  Millionen),  dagegen  vermehrt ■  sich  die  Zahl  der  Leukozyten.  Meistens 
tritt  der  Tod  am  6. — 9.  Tage  ein.  In  einzelnen  Fällen  verläuft  die  Krankheit  aber 
so  schnell,  daß  sich,  die  aus  der  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  ergebenden 
Folgezustände  noch  nicht  ausgebildet  haben. 

Die  Parasiten  lassen  sich  im  Blutpräparat  manchmal  nur  schwer  nachweisen. 
GoLDSCHMiD  (1910)  fand  bei  der  Sektion  die  meisten  Piroplasmen  in  den  Nierenglome-- 
ruli;  Ausstriche  aus  der  Lunge  und  Leber  enthielten  ebenfalls  viele  Parasiten,  die 
aus  der  Milz  dagegen  auffallend  wenige ;  im  kreisenden  Blute  waren  die  meisten 
Parasiten   in   den   Kapillaren   zu   finden,   die   sie   stellenweise   ganz  ausfüllen, 

-  weniger  dagegen  im  venö-:en  und  nur  ganz  vereinzelte  im  arteriellen  Blute.  Oll^ig 
&  Manteufel  (1912)  ziehen  aus  diesem  Befunde  die  Schlußfolgerung,  daß  sich  das 
aus  der  Karotis  entnommene  Blut  für  Immunisierungs zwecke  weniger  eigne  als  das 
durch  Schnitt  in  den  Ohrlappen  gewonnene.  Bei  den  chronisch  verlaufenden  Fällen 
macht  sich  das  Fieber  und  alle  oben  erwähnten  Kranldieiteerscheinungen  weniger 

,  bemerkbar,  dafür  tritt  aber  mehr  die  Anämie  und  die  Abmagerung  hervor.  Erst  ganz 
allmählich  bessert  sich  der  Zustand  wieder.  Das  Blut  solcher  Hunde  bleibt  auch  nach 
der  vollständigen  Wiederherstellung,  trotzdem  keine  Piroplasmen  durch  die  mikro- 
skopische Untersuchung  nachgewiesen  werden  können,  noch  lange  Zeit  hindurch 
virulent  (nach  Robertson  sogar  2^  Jahre  lang).  Gelegentlich  können  auch  spontane 
Rezidive  auftreten.  Ebenso  lassen  sich,  wie  Marghoux  nachwies,  Piroplasmen  in  der 
Blutbahn  dadurch  wieder  hervorrufen,  daß  man  bei  den  Hunden  künstlich  Fieber 
erzeugt. 

Nach  Gaiger  (1911)  ist  in  Punjab  (Indien)  die  Piroplasmose  sowohl  unter  den  eiu-opäischeu. 
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wie  unter  den  Paria-Hunden  sehr  verbreitet.  Da  sie  unter  den  letzteren  hauptsächlich  in  der 
chronischen  Form  vorkommt,  dürften  in  dortigen  Gegenden  die  Paria-Hunde  als  ständige  Para- 
sitenträger anzusehen  sein.  Obwohl  die  Ilrankheit  bei  ihnen  ohne  „Malignant  Jaundice"  verläuft, 
ist  ein  Unterschied  in  der  Morphologie  der  Piroplasmen  nicht  zu  bemerken. 

Pathologisch- anatomischer  Böfund. 

Je  nach  dem  Veilaufe  der  Krankheit,  oh  akut  oder  chronisch,  sind  die  patho- 
logisch-anatcmischen  Veränderungen  verschieden.  Nach  Goldschmid  ergibt  die 
Obduktion  im  allgemeinen  folgendes :  Haut  und  Schleimhaut  auffallend  blaß,  sub- 
kutanes Bindegewebe  meistens  saftreich  und  stets  leicht  hellgrünlich  gefärbt.  Manch- 
mal Ergüsse  in  alle  serösen  Höhlen,  zumeist  jedoch  nur  in  den  Herzbeutel,  aber  auch 
hier  niemals  hochgradig.  Ekchymosen  regelmäßig  auf  der  Pleura,  nur  gelegenthch 
auf  dem  Epikard.  Hämorrhagien  in  den  Lungen  und  manchmal  in  der  Milz.  Hyper- 
ämie der  inneren  Organe.  Odem  der  Lunge,  zerstreute  Bronchopneumonien  und 
Bronchitis,  Milz  stets  vergrößert,  oft  um  das  Dreifache,  auf  der  Schnittfläche  dunkel- 
rot, Folhkel  stets  deutHch  erkennbar.  Leber  groß  und  sehr  blutreich.  Gallenblase  prall 
gefüllt  mit  dickflüssiger  Galle  von'  schvs^arzgrüner  Farbe  und  oft  leicht  krümehger 
Beschaffenheit.  Nieren  hyperämisch,  trübe.  Muskulatur  des  Herzens  blaß  und  trübe. 
Knochenmark  blutreich. 

Differentialdiagnose. 

Wenn  auch  die  oben  ervs^ähnten  Symptome  in  akuten  Fällen  sehr  charakteristisch 
für  Hundepiroplasmose  sind,  so  dürfte  doch  in  allen  zweifelhaften  Fällen  zum  Nach- 
weise der  Piroplasmen  eine  Verimpfung  von  Blut  auf  einen  oder  mehrere  junge  Himde 
notwendig  sein.  Zu  Verwechslungen  können  Anlaß  geben  Infektionen  mit  Toxo- 
flasma  und  Leishmania,  Hundestaupe  usw. 

Prognose. 

Vorsichtig.  Die  Mortalität  ist  manchmal,  besonders  bei  jungen  Hunden,  sehr 
hoch.  Bei  den  Versuchen  von  Laveran  &  Nattan-Larrier  (s.  o.)  starben  von 
19  Hunden,  die  mit  afrikanischem  Virus  geimpft  wurden,  17  (86,3%),  der  französische 
Piroplasmenstamm  tötete  15  von  23  Hunden  (65,2%). 

Behandlung. 

Außer  durch  rein  symptomatische  Behandlung  ist  seit  einigen  Jahren  auch  eine 
Heilung  mit  spezifischen  Mitteln  versucht  worden.  So  berichteten  Jowett  (1910) 
aus  der  Kapkolonie,  K.  F.  Meyer  (1912)  sowie  Botelho  (1909/10)  aus  Transvaal, 
NüTTALL  (1909),  Nuttall  &  Graham-Smith  (1909)  sowie  Nüttall  &  Hadwen  (1909) 
aus  England,  Bumann  (1910)  aus  Deutschland  über  Heilerfolge  nach  Einspritzung 
von  Trypanblau.  Nach  Bumann  wird  das  Blut  von  mit  Trjrpanblau  behandelten 
Hunden  nach  etwa  2  Monaten  wieder  infektiös.  Goodall  (1914)  empfiehlt  5 — 30  ccm 
einer  2%igen  Lösung  je  nach  dem  Gewicht  und  dem  Alter  des  Hundes  und  hat  mit 
dieser  Behandlungs weise  glänzende  Erfolge  in  Südafrika  erzielt.  Nuttall  (1910) 
hat  Degenerationserscheinungen  an  den  Piroplasmen  bereits  6  Stunden  nach  der 
Einspritzung  der  Trypanblaulösung  beobachtet.  Die  Parasiten  werden  seltener  im 
Blut,  liegen  gewöhnlich  einzeln,  zeigen  eine  rundhche  Form,  die  geschrumpft  aussieht. 
Das  Chromatin  tritt  aus  dem  Plasmaleib  aus,  der  allmähhch  ganz  zerfällt. 

Chinin,  Atoxyl  und  Salvarsan  und  viele  andere  Mittel  sind  versucht  worden, 
haben  .sich  aber  nicht  bewährt  (Nocard  &  Leclainche,  Gonder,  Levaditi  & 
Nattan-Larrier). 


Piroplasmosen. 


417 


Verhütung. 

Der  wirksamste  Schutz  würde  in  einer  Ausrottung  der  Zecken  bestehen.  Da 
dieses  Ziel  aber  vorläufig  als  aussichtslos  betrachtet  werden  muß.,  ist  wenigstens  eine 
häufige  Reinigung  der  Hunde  von  den  Zecken  zu  empfehlen.  Außerdem  Fernhal- 
tung der  Hvmde  von  infizierten  Weiden. 

Schutzimpfung. 

Praktische  Erfolge  haben  die  zuerst  von  Nocard  &  Motas  (1902),  später  auch 
von  Theiler  (1905),  von  Nuttall  &  Graham-Smith  (1909),  von  Kleine  &  Möllers 
(1906)  versuchte  Schutzimpfung  bei  der  Hundepiroplasmose  noch  nicht  gebracht. 
Wissenschaftlich  sind  aber  folgende  Tatsachen  von  Interesse.  Ebenso  wie  beim  Texas- 
fieber sind  die  von  der  Piroplasmose  genesenen  Hunde  noch  lange  Zeit  hindurch 
immim  gegen  eine  neue  Infektion.    Die  Immunität  ist  aber  keine  absolute.  Die 
chützende  Wirkung  des  Serums  läßt  sich  zwar  durch  mehrmahge  Injektion  von  viru- 
entem  Blut  erhöhen,  reicht  aber  doch  zum  sicheren  Schutze  meistens  nicht  aus. 
CHiLLiNG  &  Friedrich  haben  gezeigt,  daß  die  Immunität  gegen  eine  neue  Infektion 
nur  so  lange  vorhanden  ist,  als  sich  noch  virulente  Parasiten  im  Blute  des  Hundes 
befinden.   Bei  einem  Versuchstier  waren  die  Parasiten  und  die  Immunität  nach  1  % 
Jahren  vollständig  verschwunden. 

Nach  Kleine  &  Möllers  wird  ein  bestimmter  Grad  von  Immunität  von  der 
üit  P.  canis  infizierten  Hündin  auf  die  Nachkommenschaft  vererbt.  Aber  diese 
mmunität  reicht  nicht  immer  aus,  um  das  junge  Tier  nachhaltig  zu  schützen.  Es 
at  dies,  wie  die  Autoren  annehmen,  verschiedene  Grüade.  (Frühzeitige,  nicht  zu 
'rulente,  natürhche  Infektion.  Andererseits  nicht  zu  starke  ererbte  Immunität, 
amit  eine  leichte  Infektion  gerade  noch  zustande  kommen  kann.)  Aber  die 
Autoren  betonen,  daß  die  praktisch  wichtigen  Fälle,  in  denen  die  Ansteckung  gerade 
o  stark  ist,  daß  sie  —  durch  die  ererbte  Immunität  gemildert  • —  zu  einer  aktiven 
mmunisierung  führt,  in  der  Minderzahl  blieben. 
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b)  Die  durch  Babesia  gibsoni  (Patton,  1910) 
verursachte  Piroplasmose. 

Geschichtliches. 

Gelegentlich  eines  Seuchenganges  unter  den  Jagdhunden  in  Madras  fand  Patton 
(1910)  in  deren  Blute  Piroplasmen,  die  sich  erheblich  von  Piroflasma  canis  unter- 
schieden. Dieselben  Parasiten  entdeckte  er  später  auch  im  Blute  des  dort  vorkommen- 
den Schakals,  Canis  aureus  L.  Patton  schlägt  vor,  den  Parasiten  Piroflasma  gibsoni 
zu  nennen,  zu  Ehren  von  Dr.  F.  M.  Gibson,  der  ihn  zuerst  gesehen  hat. 

Gegen  diesen  Vorschlag  wendet  sich  Baldrey  (1910)  mit  der  Begründung,  die- 
selben Parasiten  seien  bereits  früher  von  Lingard,  Jennings  und  anderen  Autoren 
in  Indien  beobachtet  und  von  dem  erstgenannten  Autor  unter  der  Bezeichnung 
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Piroflasma  tropicus  (sie!)  beschrieben  vvorden.  In  der  Tat  scheinen  die  von  Lingakd 
bei  Hunden  beobachteten  Parasiten  Babesia  gibsoni  von  Patton  sehr  ähnlich  oder 
mit  ihr  identisch  zu  sein.  Dennoch  glauben  wir  letzterer  Bezeichnung  den  Vorzug 
geben  zu  müssen,  weil  die  indischen  Autoren  unter  ,, Piroflasma  tropicus"  ganz  ver- 
schiedene Parasiten  verstehen.  Nicht  nur  die  kleinen  Piroplasmen  des  Hundes, 
sondern  auch  die  der  Rinder,  Pferde  usw.  werden  mit  diesem  Namen  belegt.  Ja, 
Baldrey  will  sogar  Piroplasmen  vom  Typus  „tropicus"  im  Blut  von  Meerschweinchen, 
die  mit  den  Speicheldrüsen  von  Tabanus  geimpft  worden  sind,  festgestellt  haben. 
Unter  diesen  Verhältnissen  scheint  es  besser,  die  Bezeichnung  Babesia  tropica  gänzhch 
fallen  zu  lassen  und  die  kleinen  Hundepiroplasmosen  in  Indien  B.  gibsoni  zu  nennen. 

Vorkommen. 

Kleine  Hundepiroplasmen  sind  bisher  nur  aus  Indien  beschlieben  worden.  Ob 
die  von  Nüttall  und  seinen  Mitarbeitern  bei  den  südafrikanischen  Hundepiroplasmen 
beobachtete  Größen  Verschiedenheit  (s.  S.  412)  auf  eine  Mischinfektion  mit  zweierlei 
Arten  hindeutet,  ist  vorläufig  noch  recht  unwahrscheinlich. 


Fig.  61. 


Ätiologie. 

Babesia  gibsoni  ist  viel  kleiner  als  B.  canis  und  zeigt  sich  gewöhnhch  als  zarte 
Ringform  (s.  Fig.  61).  Der  Kern  ist  entweder  einfach  oder  doppelt;  in  letzterem  Falle 

verbindet  meistens  ein  feiner  Chromatin- 
strang  den  kleineren  mit  dem  größeren  Kern. 
(Baldrey,  der  diese  Merlanale  auch  bei  ,.,B. 
tropica"  festgestellt  hat,  betont  die  zentrale 
Lage  des  Kernes.)  Die  kleinsten  Ringe  messen 
1  u  im  Durchmesser,  es  kommen  aber  auch 
viel  größere  Formen  vor.  Auch  langge- 
streckte amöboide  Formen  werden  beobach- 
tet. Dagegen  sind  Doppelbirnformen  nie- 
mals gesehen  worden.  In  schweren  FäUeu 
enthalten  manche  rote  Blutkörperchen  Imrz 
vor  dem  Tode  des  Tieres  bis  30  Parasiten. 
Die  Vermehrung  geschieht  durch  Zweiteilung, 
wobei  sich  der  Parasit  der  Länge  nach  teilt. 
Daher  zeigen  auch  die  meisten  Teilprodukte 
eine  schlanke  Stäbchenform. 
Bei  einigen  Hunden  derselben  Meute  Avurde  zur  selben  Zeit,  als  die  B.  gibsom- 
Infektionen  herrschten,  auch  P.  canis  festgestellt.    Mischinfektionen  kommen  vor. 

Baldrey  spricht  die  Überzeugung  aus,  daß  der  Ausbruch  der  Piroplasmose, 
die  Pease  &  Günn  (1908)  unter  den  Jagdhunden  in  Madras  beobachteten,  ebenso 
wie  der  Ausbruch  von  1910  auf  B.  gibsoni  zurückgeführt  werden  müßte.  Die  Autoren 
selbst  machen  über  die  Natur  der  Parasiten  so  gut  wie  gar  keine  Angaben,  dagegen 
beweisen  die  von  ihnen  abgebildeten  Piroplasmen  (Tafel  XVI)  deuthch,  daß  es  sic^ 
(in  der  Hauptsache  wenigstens)  um  eine  P.  c«w?'s-Infektion  handelte. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Als  natürlicher  Wirt  von  B.  gibsoni  muß  wahrscheinhch  der  in  Indien  wildlebende 
Schakal,  Canis  aureus,  gelten.  Durch  welche  Zecken  der  Parasit  von  diesem  Tier 
auf  Hunde  übertragen  wird,  ist  noch  nicht  bekannt.  Patton  fand  auf  den  von  ihm 
untersuchten  Schakalen  zwei  Zeckenarten :  Haemaphysalis  bispinosa  Neumann  und 
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eine  noch  nicht  näher  bestimmte  Rhipicephalus-Axt  (ähnhch  Rh.  simus  L.  Koch). 
Die  künsthche  Übertragung  mit  dem  Blut  kranker  Tiere  gelang  in  allen  Fällen. 

Pathogenität. 

Empfängüch  für  B.  gibsoni  sind,  so  weit  bis  jetzt  festgestellt,  Schakale  und 
Hunde.  Auch  in  dieser  Beziehung  verhält  sich  B.  gibsoni  also  verschieden  von 
P.  canis  (s.  S.  414). 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Charakteristisch  für  eine  B.  gibsom-lnieh.tion  ist  die  langsame  Entwicklung  der 
Krankheit.  Hohes  Fieber  wird  nicht  immer  beobachtet.  Die  ersten  Piroplasmen 
treten  5 — 21  Tage  nach  der  Impfung  im  Blute  auf,  in  einem  Falle  sogar  erst  nach 
52  Tagen  (vielleicht  ein  Versuchsfehler  ?).  Sie  vermehren  sich  in  der  Regel  aber  nur 
langsam,  so  daß  die  Krankheitss5rmptome  erst  allmählich  auftreten.  Die  Haupt- 
erscheinungen sind  hochgradige  Anämie  und  Abmagerung,  dagegen  wurde  Hämo- 
globinurie niemals  beobachtet.  Der  Kxankheitsverlauf  ist  gewöhnhch  chronisch. 
Symons  &  Patton  beobachteten  bei  dem  zweiten  Ausbruch  der  Krankheit  unter 
den  Madras -Jagdhunden  im  Jahre  1912  vielfach  große  Geschwüre  an  der  Maul- 
schleimhaüt,  ähnlich  wie  bei  Kala-Azar. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Am  auffallendsten  ist  die  starke  Vergrößerung  der  Milz  und  Leber.  Erstere 
wiegt  bis  500  g,  letztere  zeigt  fettige  Degeneration.  Schleimhäute,  Lungen  und 
Muskeln  sind  anämisch. 

Prognose. 

Ungünstig.  Die  meisten  der  erkrankten  Hunde  gehen  an  Abmagerung  und  Eut- 
kräftung  zugrunde. 

Immunität. 

Das  Überstehen  einer  P.  canis-Infektion  verleiht  keinen  Schutz  gegen  B.  gibsoni. 
Ob  das  Umgekehrte  auch  zutrifft,  ist  nicht  geprüft  worden,  dürfte  aber  der  Fall  sein. 

Behandlung. 

Mit  Trypanblau,  Trypamrot  und  anderen  Mitteln  konnte  Patton  den  Verlauf 
der  Krankheit  nicht  beeinflussen,  dagegen  fanden  Symons  &  Patton  (1912)  im  Sal- 
varsan  ein  äußerst  wirksames  Mittel  gegen  Babesia  gibsoni.  In  der  Regel  genügt 
eine  einmahge  intramuskuläre  Einspritzung  von  0,6  g;  eventuell  gibt  man  eine 
weitere  halbe  Dosis  (0,3  g)  nach  30  Tagen. ^;  Bei  den  meisten  Tieren  trat  sehr 
schnell  Besserung  ein;  nur  vereinzelte  Tiere,  bei  denen  die  Behandlung  zu  spät  kam, 
gingen  trotz  des  Salvarsans  zu  Grunde. 
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c)  Nambi-uvü, 

verursacht  durch  Bangelia  vitalli  (Rangel  Pestana,  1910). 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Nambi-uvü  bedeutet  m  der  Guaranysprache  der  Indianer  „blutendes  Ohr".  Andere  Be- 
zeichnungen sind  Febre  amarella  dos  cäes  („gelbes  Fieber"  der  Hunde)  und  Feste  de  sangue 
(„Blutpest"). 

Geschichtliches. 

Die  Krankheit  selbst  ist  schon  seit  langer  Zeit  in  Brasilien  bekannt.  Im  Jahre 
1908  sprach  Carini  den  Verdacht  aus,  daß  es  sich  um  eine  Piroplasmose  handeln 
könne.  Bruno  Rangel  Pestana  (1910)  hat  dann  die  Krankheit  genauer  studiert,  den 
Erreger  gefunden  und  unter  dem  Namen  Piroflasma  vitalü  beschrieben.  Später  hat 
Carini  (1915)  für  diesen  Parasiten  eine  neue  Gattung  aufgestellt  und  sie  dem  Ent- 
decker des  Erregers  der  Nambi-uvü  zu  Ehren  Rangelia  genannt. 

Vorkommen. 

Diese  Krankheit  ist  bisher  nur  aus  Brasilien  und  zw^ar  aus  dem  Staate  Säo  Paulo 
bekannt. 

Ätiologie. 

Rangelia  vitalii  ist  ein  typisches  Piroplasma,  unterscheidet  sich  aber  in  mancher 
Beziehung  von  den  Erregern  der  beiden  oben  besprochenen  Hunde  Piroplasmosen. 
Man  trifft  die  Parasiten  in  den  roten  Blutkörperchen  als  runde,  ovale  oder  birnförmige 
Gebilde  an  (s.  Fig.  62).  Im  frischen  Präparat  konnte  keine  aktive  Bewegung  wahr- 
genommen werden.  Die  parasitenhaltigen  roten  Blutkörperchen  zeigen  spontane 
Agglutination.  In  den  gefärbten  Präparaten  erscheint  das  Plasma  hellblau,  von 
alveolärer  Struktur.  Der  Kern  ist  rund,  kompakt  und  sitzt  gewöhnlich  am  Rande 
des  Parasiten.  Die  kleinsten  messen  ca.  2  /j,,  die  größten  3%- — 4%  /ii.  In  der  Regel 
hegen  die  Parasiten  paarweise  in  einem  roten  Blutkörperchen ;  die  birnf örmigen  haben 
große  Ähnhchkeit  mit  Piroplasma  canis.  Auch  3,  4  oder  mehr  Parasiten  werden  in 
einem  Blutkörperchen  beobachtet. 

Die  Parasiten  sind  nicht  leicht  nachzuweisen.  Nur  im  letzten  Stadium  der  akuten 
Fälle  sind  viele  Piroplasmen  im  peripheren  Blute ;  sonst  sind  sie  sehr  spärlich  und  in 
den  leichten  Fällen  überhaupt  nicht  zu  finden. 

Die  Vermehrung  geschieht  auf  zweierlei  Art.  Erstens  durch  Zweiteilung 
innerhalb  der  Blutbahn.  Zuerst  teilt  sich  der  Kern,  darauf  das  Plasma.  Auf  diese 
Weise  entstehen  die  doppelten  Parasiten  in  den  Blutkörperchen.  Die  zweite  Art 
der  Vermehrung  findet  in  den  inneren  Organen  statt,  und  zwar  durch  Schizogonie. 
Der  Parasit  dringt  in  eine  Bindegewebs-  oder  endothehale  Zelle  ein  und  vergrößert 
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sich.  Zuerst  teilt  sich  das  Chromatin,  später  das  Plasma,  bis  Gruppen  von  30 — 100 
,,Merozoiten"  entstehen.  Diese  Haufen  haben  einen  Durchmesser  von  18 — 25  ^. 
Die  Kerne  der  Teilprodukte  sind  niemals  doppelt.  Parasitenhaufen  dieser  Art  kommen 
besonders  in  den  Nieren,  im  Herzen  und  in  den  Lungen  vor,  sind  aber  auch  in  anderen 
Organen  gefunden  worden. 

Die  Art  der  Vermehrung  von  Rangelia  vitalii  zeigt  also  eine  große  Ähnlichkeit 
mit  der  von  Theileria  parva.   Bei  beiden  haben  wir  eine  Schizogonie  in  den  inneren 


Fig.  62. 


Rcmgelia  vitalii  (Rawgel  Pestana).   Nach  Carini  (1916). 


Organen,  die  bei  den  anderen  Piroplasmen  nicht  nachgewiesen  werden  konnte.  Die 
Gattung  Rangelia  besteht  also  zu  Recht,  und  zwar  gehört  sie  in  die  Famihe  der 
Theileridae  (s.  S.  289  u.  354f.).  Ob  man  bei  ersterer  auch  eine  agamogene  und  eine 
gamogene  Generation  unterscheiden  muß,  wie  bei  Theileria.  werden  spätere  Unter- 
suchungen lehren. 

Carini  (1916)  erwähnt  die  Tatsache,  daß  NuTXALL'^eine  Ähnlichkeit  zwischen'Eawg^eim  vitalii 
und  Rossiella  rossi  (Nuttall,  1910),  einer  von  ihm  beim  Schakal  in  Britisch-Ostafrika  entdeckten 
Piroplasmenart,  feststellen  konnte.  Nuttall  hat  jedoch  keine  Vermehrungsformen  in  den  inneren 
Organen  nachgewiesen.  Wir  möchten  darauf  aufmerksam  machen,  daß,  falls  eine  schizogone  Ent- 
wicklung später  auch  für  Rossiella  festgestellt  wird,  beide  Gattungen  vereinigt  werden  müssen, 
wobei  der  ältere  Name,  Rossiella,  für  beide  Gültigkeit  haben  würde. 

Kulturversuche  mit  Rangelia  vitalii  sind  stets  negativ  ausgefallen.  Flageila ten- 
formen  sind  niemals  beobachtet  worden. 

Epizootologie. 

Die  Nambi-uvü-Krankheit  tritt  während  des  ganzen  Jahres  auf,  am  häufigsten 
aber  im  Sommer.  In  erster  Linie  werden  Jagdhunde  (die  am  ehesten  Gelegenheit 
haben,  mit  Zecken  in  Berührung  zu  kommen),  befallen,  und  unter  diesen  besonders 
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die  jungen  Rasse tiere.  Die  Krankheit  tritt  gewöhnlich  nach  einer  Jagd  auf. 
Hunde,  die  in  der  Stadt  leben,  bleiben  von  der  Krankheit  verschont. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Die  Übertragung  in  der  Natur  durch  Zecken  ist  experimentell  zw<*r  nicht  bemesen, 
braucht  aber  nicht  angezweifelt  zu  werden.  Man  hat  Ämhlyomma  cayennense  Koch 
und  A.  striatum  Koch  an  den  kranken  Tieren  gefunden. 

Künstlich  läßt  sich  die  Kjrankheit  durch  das  Blut  und  die  Organe  kranker  Tiere 
übertragen,  und  zwar  gelingt  die  subkutane,  intravenöse,  intramuskuläre  und  intra- 
peritoneale Infektion.  Dagegen  sind  Versuche,  die  Krankheit  durch  Verabfolgumg 
von  infiziertem  Material  per  os  hervorzurufen,  negativ  ausgefallen. 

Pathogenität. 

Nur  Hunde  sind  empfängüch.  Die  Versuche,  andere  Tiere  anzustecken,  fielen 
sämtlich  negativ  aus.  Wie  bei  den  anderen  Hundepiroplasmosen,  so  sind  auch  hier 
neugeborene  Hunde  am  empfänglichsten ,  junge  Hunde  erkranken  schwerer  als 
ältere  und  alte  vielfach  überhaupt  nicht,  wahrscheinlich  infolge  einer  bereits  früher 
erworbenen  Immunität. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Carini  unterscheidet  drei  Formen  der  Krankheit. 

Die  akute  oder  ikterische  Form  verläuft  immer  schwer.  Das  Tier  ist  matt 
und  benommen,  der  Bhck  trübe,  der  Appetit  verschwunden,  das  Haarkleid  rauh. 
Die  Temperatur  schwankt  zwischen  38,5°  und  40°  C.  Nach  wenigen  Tagen  macht 
sich  eine  ausgesprochene  Gelbsucht  sowie  hochgradige  Anämie  bemerkbar.  Diese 
Form  dauert  3 — 10  Tage  und  endet  meist  letal.  Impft  man  neugeborene  Hunde  mit 
virulentem  Material,  so  tritt  in  der  Regel  die  akute  Form  nach  einer  Inkubationszeit 
von  3 — 10  Tagen  auf. 

Bei  der  subakuten  oder  hämorrhagischen  Form  schwankt  die  Inkubations- 
zeit zwischen  8  und  15  Tagen.  Ein  auffallendes  Meikmal  sind  die  Hämorrhagien  an 
den  Ohren  (daher  der  Name  Nambi-uvü)  oder  an  anderen  Körperstellen.  Diese 
Hautblutungen  wiederholen  sich  in  mehr  oder  weniger  regelmäßigen  Zwischenräumen. 
Auch  innere  Blutungen  kommen  vor.  Die  Mortalität  ist  nicht  so  hoch  wie  bei  der 
akuten  Form. 

Bei  der  chronischen  oder  leichten  Form  kann  die  Inkubation  25  Tage  oder 
noch  mehr  betragen.  Es  treten  nur  Appetitlosigkeit,  Schwäche,  Anämie  und  Ab- 
magerung in  die  Erscheinung.  Die  meisten  Fälle  führen  zur  Heilung.  Das  Blut  von 
Tieren,  die  die  Krankheit  überstanden  haben,  bleibt  noch  lange  Zeit  (mehrere  Monate) 
infektionsfähig. 

Die  Blutuntersuchung  zeigt  Anisozytose,  Poikilozytose,  Polychromatophihe, 
kernhaltige  rote  Blutkörperchen  und  solche  mit  basophilen  Körnchen.  Zu  Anfang 
der  Krankheit  Leukozytose,  später  Leukopenie. 

Pathologisch- anatomischer  Befund. 

Die  Haut  bei  der  ikterischen  Form  gelb,  bei  der  hämorrhagischen  mit  kleinen 
Blutungen  übersät.  Die  Unterhaut  serös  bzw.  blutig.  Die  Schleimhäute  sind  gelb, 
mit  kleinen  Hämorrhagien  durchsetzt.  Milz  vergrößert,  weich.  Leber  geschwollen, 
gelb,  brüchig  (fettige  Degeneration),  Nieren  vergrößert,  intensiv  gelb ;  Rindensubstanz 
hyperämisch.  Lymphdrüsen  geschwollen,  mit  gelblicher  oder  blutiger  Flüssigkeit 
durchtränkt.  Lungen  ödematös.  Herzmuskel  zeigt  braune  Atrophie  und  viele  kleine 
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Hämorrhagien.  Kjiochenmark  zerfließend,  intensiv  rot  gefärbt.  Dura  mater  verdickt. 
Die  Rindenschicht  des  Gehirns  zeigt  Gelbfärbung  oder  hämorrhagische  Herde. 

Differentialdiagnose. 
Carini  hat  schwere  tödlich  verlaufende  Fälle  beobachtet,  die  dieselben  Idinischen 
Erscheinungen  wie  bei  der  Nambi-uvü-Krankheit  zeigten,  bei  denen  jedoch  keine 
Parasiten  nachgewiesen  werden  konnten.  Die  Krankheit  dauert  gewöhnlich  7  Tage 
und  führt  stets  zum  Tode.  Es  gelang,  die  Krankheit  experimentell  durch  Einspritzung 
von  Organsaft  kranker  Tiere  bei  neugeborenen  Hunden  zu  erzeugen.  Carini  läßt  die 
Frage  offen,  ob  es  sich  vielleicht  hier  um  eine  neue  Infektionslo-ankheit  (Icterus 
malignus  infectiosus)  handele.  Man  wird  dabei  unwillkürlich  an  die  von  PraLLips  & 
Mc  Campbell  (1908)  beschriebene  infektiöse  Gelbsucht  der  Hunde  in  Nordamerika 
erinnert  (vgl.  S.  414). 

Behandlung. 

Carini  &  Maciel  (1914)  haben  durch  Einspritzung  von  10 — 20  ccm  einer 
1 — 2%igen  Trypanblaulösung  sehr  gute  Resultate  erzielt,  besonders  in  den  ersten 
Stadien  der  Krankheit.  Auch  Chinin  soll  (nach  Chagas)  eine  sehr  gute  Wirkung 
ausüben. 
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7.  Die  Piroplasmen  der  wildlebenden  Säugetiere. 

Die  meisten  Piroplasmen  der  Haustiere  scheinen  für  die  betreffende  Art  streng 
.■spezifisch  zu  sein,  so  daß  eine  Überimpfung  auf  andere,  sogar  naheverwandte  Tier- 
arten in  der  Regel  nicht  gelingt.  Einige  wenige  Ausnahmefälle  kennen  wir  allerdings. 
So  wissen  wir,  daß  das  Texasfieber  der  Rinder  auch  bei  Büffeln  vorkommt;  der 
Erreger  der  Pferdepiroplasmose  in  Südafrika,  Nuttallia  equi  (Laveran),  ist  auch 
beim  Zebra  gefunden  worden  und  einer  der  Erreger  der  Hunde  Piroplasmose,  Babesia 
gibsoni  Patton  kommt  beim  Schaka.!,  Canis  aureus  L.  vor.  Andererseits  wissen  wir 
gerade  von  einem  anderen  Erreger  der  Hunde  Piroplasmose,  Piroplasma  canis  Piana 
&  Galli-Valerio,  daß  er  auf  kein  anderes  Tier  übertragbar  ist.  Die  bei  den  wild- 
lebenden Säugetieren  gefundenen  Piroplasmen  dürfen  also  wohl  in  den  meisten  Fällen 
für  die  betreffende  Art  spezifisch,  in  anderen  Fällen  jedoch  möghcherweise  identisch 
sein  mit  den  Erregern  der  einen  oder  anderen  Haustierkrankheit. 

Piroplasmen  bei  Affen  (Cercofithecus)  sind  von  Ross  (1905)  in  Uganda  fest- 
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gestellt  und  Piroplasma  pitheci  genannt  worden.  Die  Tiere  zeigten  nur  eine  vorüber- 
gehende Temperaturerhöhung,  sonst  machten  sie  einen  vollkommen  gesunden  Ein- 
druck. Nach  den  späteren  Untersuchungen  von  Nüttall  &  Graham-Smith  (1908) 
gehören  diese  Parasiten  zu  den  großen  Piroplasmen,  d.  h.  zur  Untergattung  Piroplasma. 

Bei  den  Huftieren  sind  sehr  viele  Piroplasmen  gefunden  worden.  Das  Vor- 
kommen von  Nuttallia  equi  beim  Zebra  (Theiler)  ist  bereits  erwähnt  worden. 

Bei  Kamelen  wollen  Lingard  &  Jennings  (1904)  in  Indien  Piroplasmen  fest- 
gestellt haben.  In  Turkestan  fanden  Yakimoff  &  Schokhor  (1917)  bei  Kamelen 
Parasiten,  für  die  sie  die  Bezeichnung  Theüeria  camelensis  vorschlagen. 

Beim  Damhirsch  {Cervus  dama  L.)  haben  Bettencourt,  Franca  &  Borges 
(1907)  kleine  Parasiten  gefunden,  die  sie  zur  Gattung  Theüeria  stellen.  Plasmakugebi 
sind  indessen  anscheinend  noch  nicht  bei  ,,Theileria  dama"  nachgewiesen  worden. 
Möglicherweise  gehört  dieser  Parasit  also  zur  Gattung  Gonderia. 

Bei  Cervus  aristotelis  Cuv.  hat  Denier  (1907)  ein  Piroplasma  gefunden,  das  er  in 
die  Gattung  Nuttallia  einreiht. 

LiCHTENHELD  (1911)  hat  bei  einer  Elenantilope  Plasmakugeln  gefunden  und 
nimmt  an,  daß  das  Küstenfieber  auf  diese  Tiere  übertragbar  sei  (vgl.  S.  359).  Auch 
bei  vielen  anderen  Antilopen  in  Ostafrika  kommen  kleine  Piroplasmen  vor,  ein  Befund, 
der  auch  von  Ollwig  bestätigt  wird. 

Die  von  Todd  &  Wolbach  (1912)  bei  Hippotragus  equinus  entdeckten  Piro- 
plasmen wurden  von  ihnen  Theileria  hippotragi  genannt. 

In  Britisch-Ostafrika  hat  man  Piroplasmen  bei  der  BRiGHT'schen  und  GsANT'schen 
Gazelle  gefunden.  Präparate  von  letzterem  Tier  wurden  von  Montgomery  (1911/12) 
an  FRANgA  geschickt,  der  den  Parasit,  dem  Entdecker  zu  Ehren,  Theiletia  stordii 
nannte.  Sowohl  bei  Theileria  stordii,  wie  bei  Th.  hippotragi  müssen  wir  allerdings 
dieselbe  Einschränkung  mit  Bezug  auf  ihre  Zugehörigkeit  zur  Gattung  Theileria 
machen,  wie  oben  bei  Th.  dama.  Wahrscheinlich  gehören  sie  alle  zm.  Gattung  Gonderia. 
Auch  Carpano  (1913)  hat  bei  der  Gazelle  in  Erythraea  ein  Piroplasma  gefunden,  das  er 
in  die  Gattung  Theileria  stellt. 

Bei  Renntieren  {Rangif er  tarandus  L.)  hat  Kerzelli  (1909)  kleine  ring-  und 
baziUenförmige  (selten  birnförmige)  Piroplasmen,  von  0.5 — -2  u  Größe  gefunden,  die 
wohl  ebenfalls  eine  Gonderia- Art  darstellen. 

Yakimoff  &.  Kohl- Yakimoff  (1911)  stellten  bei  Zebus  und  ihren  Kreuzungs- 
produkten in  Tunis  Piroplasmen  fest,  die  dem  Erreger  des  Küstenfiebers  ( Theileria 
parva)  ähnelten.  Auch  beim  chinesischen  Yak  ( Poephagus  grunniens)  hat  Yakimoff 
Piroplasmen  gefunden. 

Über  Piroplasmose  unter  den  Giraffen  in  Deutsch-Ostafrika  berichtet  Man- 
leiter  (1912).  Von  6  Giraffen  eines  Transportes  gingen  3  an  dieser  Seuche  zugrunde. 
Die  Untersuchung  des  Herzblutes  und  der  Milz  ergab  das  massenhafte  Vorhandensein 
von  Piroplasmen.  Bei  einem  vierten,  jungen  anscheinend  gesunden  Tier  gelang  es, 
Blutausstriche  anzufertigen,  in  denen  ebenfalls  Piroplasmen  gefunden  wm-den.  Die 
Parasiten  waren  von  der  Größe  des  ,,  Anaplasma  marginale"  bis  zu  der  des  Piroplasma 
bigeminum.  Die  Form  war  unregelmäßig  rundlich.  Manleitner  glaubt  eine  Ahnhch- 
keit  mit  Nuttallia  equi  festgestellt  zu  haben.  Krankheitssymptome  -Moirden  bei  den 
Tieren  vor  dem  Tode  nicht  beobachtet.  Die  Sektion  ergab :  geringgradige  Schwellung 
der  Leber  und  Nieren,  Magendarm kanal  und  Milz  normal,  Lymphdrüsen  etwas  ge- 
schwollen und  durchfeuchtet,  mittelgradiges  Lungenödem,  pralle  Füllung  des  Herz- 
beutels, trübe  Schwellung  des  Herzmuskels. 

Bei  Elefanten  wollen  Lingard  &  Jennings  (1904)  in  Indien  Piroplasmen 
festgestellt  haben.  Eine  Bestätigung  dieses  Befundes  von  anderer  Seite  liegt  nicht  vor. 

Unter  den  Raubtieren  sind  Piroplasmen  nur  bei  wenigen  Arten  festgestellt. 
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LiNGAKD  &  Jennings  (1904)  sowie  Ziemann  (1905)  berichten  über  Piroplasmen  bei 
der  Katze.  Die  beim  Schakal  gefundenen  Piroplasmen  sind  bereits  erwähnt  worden. 
Patton  (1910)  fand  bei  dem  in  der  Gegend  von  Madras  in  Indien  vorkommenden 
Schakal  {Canis  aureus  L.)  einen  Parasiten,  den  er  Piroplasma  gibsoni  nannte  (s. 
S.  421),  und  Nuttall  (1910)  entdeckte  in  den  Blut-  und  Organausstrichen  von 
Schakalen  (Canis  adustus)  aus  Britisch-Ostafrika  Pa^rasiten,  die  er  einer  neuen 
Piroplasmengattung  einreiht  und  für  die  er  den  Namen  Rossiella  rossi  vorschlägt. 
Die  Parasiten  sind  groß  und  rund,  liegen  einzeln,  zu  zweien  oder  zu  vieren  in  einem 
roten  Blutkörperchen,  der  Kern  ist  groß  und  rund  und  die  Vermehrung  geschieht 
durch  Zweiteilung. 

Yakimoff  (1910)  hat  bei  einem  Bären  aus  dem  Zoologischen  Garten  in  Petersburg 
einen  ringförmigen  Parasiten  nachgewiesen,  den  er  als  Piroplasma  ansah. 

Perner  hat  Franca  (1908)  beim  Ichneumon  {Herpestes  ichneumon  L.)  Piroplasmen 
gefunden  und  unter  dem  Namen  Nuttallia  herpestedis  beschrieben. 

Leger  &  Mouzels  (1917)  fanden  beim  Faultier  (Bradypus  tridactylus  L.) 
kleine  Piroplasmen,  die  sie  Tlieileria  hrimonti  nennen.  Die  Parasiten  sind  von  runder, 
ovaler,  birnförmiger  oder  stäbchenförmiger  Gestalt  und  messen  0,5 — 2  Da  in  den 
inneren  Organen  keine  Plasmakugeln  gefunden  wurden,  muß  die  Zugehörigkeit  dieser 
Art  zur  Gattung  Theileria  vorläufig  als  zweifelhaft  betrachtet  werden. 

Über  Piroplasmen  bei  Nagetieren  liegen  folgende  Mitteilungen  vor.  Dschun- 
KO^SKY  &  Lühs  (1909)  fanden  bei  40%  der  Hasen  in  Transkaukasien  Piroplasmen 
von  einem  besonderen  Typus,  die  von  den  Autoren  Piroplasma  leporis  genannt  werden. 
Die  Milz  war  bei  den  meisten  Tieren  vergrößert.  Es  fanden  sich  rundliche,  ovale, 
amöboide  und  stäbchenförmige  Parasiten,  die  jedoch  eine  beträchtliche  Größe  er- 
reichten. Echte  Birnformen  wurden  nicht  gesehen.  Die  künsthche  Infektion  von 
Hasen  und  Kaninchen  mit  dem  Blute  kranker  Tiere  gelang  nicht.  Die  Autoren  ver- 
muten, daß  die  Krankheit  durch  Haemaphysalis  leporis  Pack,  übertragen  wird. 

Bei  Meerschweinchen  hat  Baldrey  (1910)  in  Indien  Piroplasmen  vom  Tjrpus 
Babesia  ,, tropica"  (s.  S.  350)  gesehen.  Bei  einem  nahe  verwandten  Nagetier,  Cteno- 
dactylus  gundi  Pall.,  in  Nordafrika  entdeckte  Nicolle  (1907)  Parasiten,  die  er  Piro- 
plasma quadrigeminum  nannte.  Nuttall  (1908)  schlug  eine  neue  Gattung,  Nicollia, 
für  diesen  Parasiten  vor,  auf  Grund  seiner  eigenartigen  Vermehrung  in  Form  eines 
vierblättrigen  Kleeblattes . 

Bei  weißen  Ratten  (Mus  rattus  var.  alhinos)  fand  Fantham  (1906)  Piroplasmen 
(Babesia  muris),  die  wohl  die  größte  Ähnlichkeit  mit  den  großen  Piroplasmen  der 
Rinder,  Pferde,  Hunde  und  Schweine  haben.  Nuttall  betrachtet  die  systematische 
Stellung  dieser  Parasiten  vorläufig  als  unsicher.  Magfie  (1915)  stellte  bei  der  braunen 
Ratte  (Mus  decumanus)  eine  Nuttallia-Ait  fest  (N.  decumani). 

Bei  einer  Feldmaus  (Mus  arvalis  Pall.)  fand  Coles  (1914)  Parasiten,  für  die 
er  vorläufig  den  Namen  Nuttallia  muris  vorschlägt.  Yakimoff  &  Saphronowitsch 
(1917)  nennen  den  bei  einer  Feldmaus  in  Transkaukasien  gefundenen  Parasiten 
Theileria  rossica.  Die  von  Coles  (1914)  bei  der  Wasserratte  {Microtus  amphibius  L.) 
■entdeckten  Parasiten  nannte  er  Nuttallia  microti.  Wenyon  (1908)  fand  bei  einer 
Zebramaus  (Avicidaris  zebrae)  Parasiten,  die  den  Namen  Babesia  avicularis  er- 
hielten, und  endlich  sind  die  von  Franca  (1908)  bei  einer  Maus  (Microtus  incertus 
Selys)  entdeckten  Piroplasmen  zu  erwähnen,  für  die  er  den  Namen  Smithia  microti 
vorschlug. 

Die  Zugehörigkeit  der  bei  Fledermäusen  gefundenen  endoglobulären,  pigment- 
losen Blutparasiten  zu  der  FamiUe  der  Babesidae  ist  noch  strittig. 

Bei  Insektenfressern  sind  Piroplasmen  festgestellt  beim  Igel  in  Rußland 
(Erinaceus  europaeus  L.)  von  Yakimoff  (1909).   Ein  diesem  von  Yakimoff  Nuttallia 
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niner.se  genannten  Parasiten  sehr  ähnliches  Piroplasma  wurde  von  Galli-Valerio 
(1911)  beim  Igel  in  Algier  (Erinaceus  algirus)  gefunden. 

Beim  Maulwurf  {Talpa  europaea  L.)  hat  Galli-Valesio  (1913)  ein  Piroplasma 
entdeckt,  das  er  zur  Gattung  Smithia  stellt  und  Sm.  talpae  nennt. 

Endlich  ist  noch  ein  Befund  von  Priestley  (1915)  zu  erwähnen,  der  beim  Echidna 
( TacTiyqlossus  aculeatus  Shaw)  Parasiten  fand,  die  wohl  ohne  Zweifel  zur  Gattung 
Theileria  gehören.  Der  Autor  nannte  den  Parasit  Thtileria  tachyglossi  und  stellte 
echte  Plasmakugeln  in  den  inneren  Organen  fest. 

Ob  Piroplasmen  auch  bei  den  niederen  Wirbeltieren  vorkommen,  ist  noch  nicht 
entschieden.  Lingard  &  Jennings  (1904)  geben  zwar  an,  diese  Parasiten  bei  Hühnern 
und  Eidechsen  gesehen  zu  haben,  doch  sind  diese  Befunde  vorläufig  von  keiner 
anderen  Seite  bestätigt  worden. 
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Anhang  zu  den  Piroplasmosen. 

Die  Anapiasmosen, 

a)  Die  Anapiasmose  der  Rinder. 

Definition. 

Unter  Anaplasmosis  (Theiler)  versteht  man  eine  spezifische  fieberhafte  Er- 
krankung der  Rinder,  die  unter  dem  klinischen  Bilde  einer  schweren  Anämie  verläuft 
und  durch  Zecken  übertragen  wird.   Im  allgemeinen  sind  die  Erscheinungen  bei  dei" 
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Anapiasmose  ähnlich  wie  beim  Texasfieber  der  Rinder,  jedoch  unterscheidet  sich 
erstere  Kranldieit  von  letzterer  dadurch,  daß  bei  ihr  niemals  Hämoglobin  im  Harn 
auftritt  und  daß  ihr  Inkubationsstadium  viel  länger  dauert.  Besonders  charakteristisch 
für  die  Anapiasmose  sind  die  in  den  roten  Blutkörperchen  auftretenden,  aus  Chromatin 
bestehenden,  sogenannten  Randkörperchen  (Anaplasmen).  Die  Ansichten  der  Autoren 
über  ihre  Natur  und  ätiologische  Bedeutung  gehen  sehr  weit  auseinander  und  werden 
unten  eingehend  geprüft. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Gallenseuche,  Galziekte,  Gallsickness,  Anaplasmosis,  Rindermalaria,  perniziöse 
Anämie  des  Rindes. 

Geschichtliches. 

Der  in'  Südafrika  gebräuchhche  Name  Galziekte,  Gallsickness  bezeichnet  nach 
Theiler  eine  Krankheit,  die  für  gewöhnlich  selten  frei  von  Mischinfektionen  zxii 
Beobachtung  gelangt.  Meistens  kommt  das  von  Theiler  als  Erreger  der  Seuche 
angesehene  Anaplasma  marginale  mit  Trypanosoma  tJieileri,  Gonderia  mutans,  Spiro- 
chaeta  theileri  und  Piroplasma  higeminum  oder  mit  einem  dieser  Parasiten  gemeinsam 
im  Blute  vor.  Theiler  hat  deshalb  früher  das  Trypanosoma  theileri  bzw.  Gonderia 
mutans  als  Erreger  der  ,, Gallenseuche"  angesprochen.  Neuerdings  vermochte  er 
aber  bei  aus  England  importierten  Rindern,  die  von  jenen  Parasiten  vöUig  frei  waren, 
durch  Einspritzung  von  Blut,  das  ausschließlich  Anaplasmen  enthielt,  eine  Krankheit 
hervorzurufen,  die  nach  seiner  Ansicht  die  eigenthche  ,, Gallenseuche"  oder  Ana- 
plasmosis darstellt.  Lignieres  hat  in  Argentinien  unter  der  Bezeichnung :  Anaplasma 
argertinum  im  Jahre  1912  ganz  ähnüche  Gebilde  im  Blute  der  Rinder  beschrieben, 
die  häufig  mit  Piroplasma  higeminum  und  Babesia  argentina  in  Mischinfektion  auf- 
treten. Lignieres  läßt  es  vorläufig  noch  unentschieden,  ob  Anaplasma  argentinum 
und  das  von  Theiler  in  Südafrika  gefundene  Anaplasma  marginale  miteinander 
identisch  sind. 

Auch  in  anderen  Ländern  sind  Gebilde  in  den  roten  Blutkörperchen  bei  Riadern 
gefunden  worden,  die  den  Anaplasmen  sehr  ähneln.  So  hatten  Smith  &  Kilborne 
bereits  1893  bei  ihren  Studien  über  das  Texasfieber,  und  zwar  bei  dem,  das  sie  als 
milde  Herbstform  bezeichneten ,  kokkenähnüche ,  peripher  in  den  Erythrozyten 
hegende  Körpeichen  (peripheral  coccus  like  bodies)  beschrieben  und  abgebildet,  die 
den  von  Theiler  zuerst  als  ,, marginal  points"  und  später  ais  eine  besondere  Para- 
sitenart angesprochenen  an  die  Seite  zu  stellen  sind.  Kolle  (1898)  beobachtete 
bei  einer  als  Febris  malarioformis  bezeichneten  Krankheit  der  Rinder  in  Südafrika 
ähnhche  Gebilde  in  den  roten  Blutkörperchen.  Brauer  (1903)  hat  ähnhche  Gebilde 
bei  Rindern  in  Deutsch-Ostafrika  gesehen  und  zwar,  wie  aus  seinem  Bericht  und 
aus  den  beigegebenen  Abbildungen  hervorgeht,  vergesellschaftet  mit  Theileria  parva. 
Knuih  (1905),  der  die  von  Smith  &  Kilborne  erwähnten  Körperchen  bei  seinen 
Texasfieberstudien  während  der  Jahre  1900 — 1903  sehr  häufig  in  Uruguay  (Süd- 
amerika) gesehen  hat,  deutete  sie  ebenfalls  nicht  als  besondere  Parasitenart, 
sondern  als  Entwicklungsformen  von  Piroplasma  higeminum.  Dschunkowsky  & 
Lühs  (1904)  fanden  bei  der  kachektischen  Form  der  tropischen  Rinderpiroplasmose 
(Theileria  annulata)  in  Transkaukasien  Parasiten  von  runder  oder  leicht  ovaler, 
punktförmiger  Gestalt,  die  manchmal  zu  zweien  beieinander  liegen  und  wie  Diplo- 
kokken aussehen. 

Vorkommen. 

Außer  den  genannten  Feststellungen  in  Transvaal  (Theiler),  in  der  Kapkolonie 
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(Kolle),  in  Deutsch-Ostafrika  (Brauer),  in  Nordamerika  (Smith  &  Kilborne),  in 
Südamerika  (Knuth,  Lignieres)  und  in  Transkaukasien  (Dschünkowsky  &  Lühs) 
sind  „Anaplasmen"  im  Rinderblute  noch  gesehen  worden  in  der  Kapkolonie  von 
Spreull  (1909),  in  Transvaal  von  Sieber  (1911),' von  K.  F.  Meyer  (1913),  Walker 
.(1915)  usw.,  in  Rhodesia  von  Bevan  (1912),  Chambers  (1913)  usw.,  in  Deutsch-Süd- 
westafrika von  Leipziger  (1910),  Ruppert  (schriftliche  Mitteilung  an  Knüth)  u.  a., 
in  Deutsch-Ostafrika  von  Lichtenheld,  Ollwig  &  Manteüfel  (1910)  usw.,  in  Uganda 
von  Bruce  und  seinen  Mitarbeitern  (1910),  im  Sudan  von  Balfour  (1911),  in  Erythraea 
von  Carpano,  in  Kamerun  von  Springefeld t  (1911)  und  Ziemann,  in  Algier  vdn 
Sergent  &  Beqüet  (1913),  in  Madagaskar  von  Caroügeau  (1913). 

In  Nordamerika  hat  K.  F.  Meyer  (1913)  die  Befunde  von  Smith  &  Kilborne 
bestätigt.  Außerdem  sind  Anaplasmen  in  Brasilien  von  Carini  (1910)  gefunden 
,/orden. 

In  Europa  hat  Carpano  (1912)  eine  Anapiasmose  der  Rinder  in  Italien  beschrieben. 
Knuth  &  Meissner  (1911)  sowie  Miessner  (1911)  haben  anaplasmenähnliche,  punkt- 
förmige, nach  GiEMSA  sich  rotfärbende  Gebilde  im  Blute  deutscher  Rinder  gesehen. 
Erstgenannte  Autoren  sind  aber  nicht  überzeugt,  daß  es  sich  hierbei  Avirklich  um 
Anaplasmen  gehandelt  hale. 

In  Formosa  (Japan)  hatKoiozuMi  (1912)  und  in  Java  de  Blieck  &  Kaligis  (1912) 
„Anaplasmen"  bei  Rindern  festgestellt. 

In  Australien  hat  Dodd  (1912)  anaplasmenähnliche  Körperchen  im  Blute  von 
texasfieberkranken  Rindern  beobachtet. 


Ätiologie. 

Der  ,, Erreger"  der  Gallenseuche,  von  Theiler  (1910)  Anaplasma  marginale 
genannt,  ist  ein  punktförmiges.  0,1 — 0,6  /li  großes  (nach  Lignieres  0,5 — 1  ,u),  meistens 
am  Rande  der  roten  Blutkörperchen  gelegenes  Gebilde,  das  sich  nach  Giemsa  violett- 
bläulich färbt.  Es  besteht  nur  aus 
Chromatin,  Protoplasma  ist  nicht  nach- 
zuweisen  (s.  Fig.  63).  Ollwig  &  Man- 
teüfel (1910)  schließen  allerdings  aus 
der  bläulich-roten  Färbung  der  Körper- 
chen mit  GiEMSA-Lösung,  daß  in  ihnen 
Plasma  und  Kernsubstanz  gemischt 
enthalten  sind.  Gewöhnlich  ist  in 
einem  roten  Blutkörperchen  nur  ein 
solches  Pünktchen  zu  sehen,  manchmal 
sind  aber  auch  2,  3  oder  4  vorhanden. 
Während  anfänglich  2 — 15%  der  roten 
Blutkörperchen  befallen  sind,  findet 
man  später  bis  50%  und  noch  mehr 
mit  Anaplasmen  infiziert.  Außer  Ana- 
flasma  marginale  unterscheidet  Theiler 
noch  eine  Varietät  von  Anaplasmen, 
die  er  Anaplasma  centrale  nennt.  Sie 
hegen  mehr  im  Zentrum  der  roten  Blut- 
körperchen (s. Fig.  64 rechts), sind  kleiner 
und  weniger  virulent  als  Anaplasma 

marginale  (s.  Fig.  64  links).  Lignieres  (1914)  stellte  fest,  daß  das  in  Argentinien 
gefundene  Anaplasma  argentinum  das  Einfrieren  bei  — 20"  C  überdauert,  während 
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Piroplasmen  dabei  zugrunde  gehen.  Somit  sei  durch  Grefrierenlassen  des  Blutes 
eine  künstUche  Trennung  beider  Parasitenarten  niögHch. 

Nach  Theiler  sind  die  Anaplasmen  phylogenetisch  zurückgebildete  Organismen, 
die  unter  Rückbildung  spezieller  OrganeUen  sich  als  endozone  Parasiten  ihrer  Wirts- 
zeUe  mehr  und  mehr  angepaßt  haben  und  die  Funktion  ihres  ursprünghchen  Proto- 
plasmas in  demselben  Grade  auf  die  Wirtszelle  abwälzen,  als  sie  selbst  ihr  Protoplasma, 
einbüßen  (Sieber). 

Für  ihre  parasitäre  und  protozoische  Natur  sollen  nach  Theiler  (1912)  folgende 
Gründe  sprechen:  1.  Das  färberische  Verhalten.    2.  Biologische  Eigentümlichkeiten 


Fig.  64. 


Anaplasma  marginale  (Theiler)  (links)  und  Anaplasma  centrale  (Theiler)  (rechts).  Nach  Theiler 

(1912). 


(Erscheinen  in  der  Blutbahn  mit  dem  Beginn  des  Fiebers  nach  einer  typischen  Inku- 
bationszeit, Vermehrung  durch  Zweiteilung,  Eintreten  typischer  Blutveränderungen 
nach  dem  Erscheinen  der  Anaplasmen  usw.  3.  Die  Unabhängigkeit  der  Anaplasmeii 
von  Piroflasma  bigeminum  und  Gonderia  mutans  soll  daraus  hervorgehen,  daß  Rinder, 
die  immun  gegen  Piroplasmen  sind,  sich  leicht  mit  Anaplasmen,  und  Rinder,  die 
immun  gegen  Anaplasmosis  sind,  sich  ebenso  leicht  mit  Piroplasmen  infizieren  lassen. 

4.  Die  Bildung  von  Varietäten   {Anaplasma  marginale  und  Anaplasma  centrale). 

5.  Das  Anaplasma-Yirus  passiert  das  Nordtmeyer-Berkefeldfilter  nicht,  während 
nicht  filtriertes  anaplasmenhaltiges  Blut  die  Kjrankheit  hervorruft. 

Sieber  (1911)  vergleicht  auf  Grund  seiner  im  THEiLER'schen  Laboratorium  in 
Onderstepoort  bei  Pretoria  ausgeführten  Untersuchungen  die  Anaplasmen  mit  den 
Gebilden,  die  von  Prowazek  unter  dem  Namen  der  ,,Chlamydozoen"  zusammengefaßt 
hat.  Bei  geeigneter  Fixierung  und  Färbung  soll  sich  nämlich  im  Anaplasma  ein  kleiner,, 
zentraler  Körper,  bzw.  bei  ovalen  Formen  zwei  solche  Körper,  nachweisen  lassen,  um 
den  oder  um  die  eine  homogene,  etwas  heller  gefärbte,  mantelföririge  Hülle  sichtbar 
ist.  Näheres  mxöge  in  der  Arbeit  von  Sjeber  nachgelesen  werden.  K.  F.  Meyer  (1913),, 
der  zwar  die  von  Sieber  in  Transvaal  erhobenen  Befunde  in  Nordamerika  größtenteils 
bestätigen  konnte,  vermochte  diese  Zentralkörper  in  beweisender  Form  nicht  zur 
Darstellung  zu  bringen.  Die  Protozoennatur  der  Anaplasmen  hält  K.  F.  Meyer  in 
keiner  Weise  für  bewiesen. 

Diese  Ansicht  von  Meyer,  die  von  sehr  vielen  Autoren  geteilt  wird,  führt  mis  zu. 
der  Fragestellung:  sind  die  Anaplasmen  überhaupt  als  Erreger  einer  Krank- 
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heit  anzusehen?  Wohlgemerkt,  das  Bestehen  der  Krankheit,  die  besonders  von 
Theileb  in  Südafrika  und  von  Lignieres  in  Argentinien  unter  dem  Namen  Ana- 
plasmose  beschrieben  wurde,  kann  von  niemandem  angezweifelt  werden.  Strittig 
bleibt  allein  die  Frage,  ob  die  Anaplasmen  in  ursächlichem  Zusammenhang  mit 
dieser  Krankheit  stehen.  Daß  sie  mit  dem  Beginn  des  Fiebers  zuerst  im  Blute  auf- 
treten, sich  im  Anfangsstadium  der  Krankheit  vermehren,  während  des  weiteren 
Verlaufes  allmähhch  an  Zahl  abnehmen  und  mit  dem  Erlöschen  der  Krankheit  aus 
dem  Blut  verschwinden,  sind  einwandfrei  festgelegte  Tatsachen.  Dagegen  gehen  die 
Ansichten  darüber  auseinander,  ob  diese  im  Blute  sichtbaren  Gebilde  nur  als  Begleit- 
bzw. Folgeerscheinung,  oder  aber  als  die  eigentlichen  Erreger  der  Krankheit  aufzu- 
fassen sind.  Ferner  muß  die  Frage  geprüft  werden,  ob  die  Anapiasmose  als  eine 
selbständige  Krankheit  zu  betrachten  ist  oder  in  irgendeiner  Verbindung  mit 
einer  anderen  Krankheit,  besonders  mit  dem  Texasfieber,  steht. 

Die  Auffassung  Theiler's,  daß  die  Anaplasmen  parasitäre  Protozoen,  und  zwar 
die  Erreger  der  Gallenseuche  seien,  wird,  wie  gesagt,  von  sehr  vielen  Autoren  abgelehnt. 
Die  Einwände,  die  die  Gegner  dieser  Auffassung  vorbiingen,  sind  verschiedener  Natur 
und  müssen  daher  in  getrennten  Gruppen  besprochen  und  geprüft  werden. 

1.  Einige  Autoren  glauben,  daß  die  Anaplasmen  ein  besonderes  Stadium 
in  dem  Entwicklungsgang  der  Piroplasmen  darstellen.  Demnach  wäre  auch 
die  Anapiasmose  nur  als  eine  spezielle  klinische  Form  der  Piroplasmose  auf- 
zufassen. Dies  ist  wohl  die  älteste  Ansicht  über  die  Anaplasmen  und  wurde  zuerst 
von  Smith  &  Kilbokne  (1893)  vertreten.  Die  genannten  Autoren  unterscheiden 
zwei  Formen  des  Texasfiebers :  eine  akute  und  eine  milde  ,, Herbstform".  Bei  letzterer 
treten  die  ,,coccus  hke  bodies"  (kokkenähnliche  Körperchen)  in  die  Erscheinung. 
Diese  ,,Randkörperchen"  wurden  nun  als  Jugendform  des  Texasfieberparasiten 
(Piroflasma  bigeminum)  aufgefaßt,  aus  denen  die  Birnformen  hervorgehen  sollten. 
Man  müßte  also  eigentlich  erwarten,  die  Randkörperchen  zuerst  im  Blute  auftreten 
zu  sehen  und  dann  die  großen  Piroplasmen.  In  Wirklichkeit  war  aber  die  Reihen- 
folge bei  den  Versuchstieren,  wo  beide  Arten  von  Gebilden  beobachtet  wurden, 
gerade  umgekehrt.  Im  Sommer  traten  die  großen  Piroplasmen  im  Blute  auf,  und  bei 
dem  Rückfall  im  Herbst  die  Randkörperchen.  Bei  anderen  Tieren  beobachtete  man 
nur  die  milde  Erkrankung  im  Herbst  mit  ,, Anaplasmen"  im  Blute.  Smith  &  Kil- 
bokne erklären  diesen  scheinbaren  Widerspruch  mit  der  Annahme,  daß  die  Ent- 
wicklung der  Parasiten  durch  äußere  Einflüsse  verzögert  werden  könne,  so  daß 
deren  Jugendstadium  (die  Anaplasmen)  erst  im  Herbst  zur  Vermehrung  gelange. 
In  den  akuten  Krankheitsfällen  (im  Sommer)  sei  das  Stadium  der  Randkörperchen 
von  so  kurzer  Dauer,  daß  nur  die  vollentwickelten  Piroplasmen  beobachtet  würden. 
Diese  Erklärung  hat  etwas  sehr  Gezwungenes  an  sich ;  es  läßt  sich  eben  nicht  leugnen, 
daß  die  Auffassung  Theiler's  eine  viel  natürlichere  Erldärung  für  alle  diese  von 
Smith  &  Kilborne  gesammelten  Erfahrungen  gibt.  Nach  Theiler  stellen  die  Ana- 
plasmen eine  selbständige,  vom  Erreger  des  Texasfiebers  unabhängige  Parasitenart 
dar,  die  eine  viel  längere  Inkubationszeit  besitzt  als  Piroplasma  bigeminum  und  in- 
folgedessen bei  gleichzeitiger  Ansteckung  im  Sommer  erst  nach  Ablauf  der  Piro- 
flasma  bigeminum-Iniektion,  im  Herbst,  im  Blute  erscheint. 

Smith  &  Kilborne  fassen  also  die  Anaplasmen  als  echte  Blut- 
parasiten, und  zwar  als  Krankheitserreger  auf,  betrachten  sie  in- 
dessen als  ein  Entwicklungsstadium  von  Piroplasma  bigeminum.  Er- 
wähnt muß  noch  werden,  daß  die  genannten  Autoren  die  Frage  erwägen,  ob  nicht  die 
Randkörperchen  möglicherweise  doch  eine  selbständige  Parasitenart  darstellten,  die 
nur  zufälligerweise  mit  dem  Erreger  des  Texasfiebers  zusammen  übertragen  würde, 
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und  daß  sie  sich  schließlich  zugvmsten  der  Zusammengehörigkeit  beider  Parasiten- 
arten aussprechen. 

Zu  einer  ähnlichen  Anschauung  über  die  Natur  der  Randkörperchen  gelangte 
Knuth  (1905)  bei  seinen  Studien  über  das  Texasfieber  in  Uruguay.  Seine  künischen 
Beobachtungen  stimmten  mit  den  von  Smith  &  Kilborne  sowie  von  Theiler  ge- 
machten Erfahrungen  überein.  Knuth  zog  aus  seinen  Beobachtungen  den  Schluß, 
daß  die  Randkörperchen  zum  Entwicklungszyklus  des  Piroplastna  bigeminum 
gehören. 

Auch  DscHUNKOwsKY  &  LuHS  (1904)  stellen  sich  auf  diesen  .Standpunkt.  Sie 
unterscheiden  bei  der  „tropischen  Piroplasmose"  (s.  S.  372)  drei  Formen  des  Para- 
siten: Die  Bazillenform,  die  Ringform  und  die  Punktform.  Letztere  entspricht 
durchaus  den  von  Theiler  als  Anaplasmen  bezeichneten  Gebilden.  Die  punktförmigen 
Parasiten  scheinen  eine  resistentere  Form  der  Piroplasmen  darzustellen  und  sollen 
die  Erreger  der  kachektischen  Form  der  tropischen  Piroplasmose  sein. 

Ollwig  &  Manteufel  (1910)  haben  in  Deutsch-Ostafrika  Fälle  beobachtet, 
bei  denen  Randkörperchen  mit  Gonderia  mutans  zusammen  im  Blute  von  Rindern 
vorkamen.  Da  die  Autoren  sämtliche  Ubergänge  von  den  stäbchenförmigen  Piro- 
plasmen bis  zu  den  Randkörperchen  fanden  und  ferner  die  Beobachtung  gemacht 
hatten,  daß  auch  beim  Küstenfieber  Randkörperchen  vorhanden  waren,  sprechen 
sie  die  Überzeugung  aus,  daß  letztere  Gebilde  immer  das  Jugendstadium  der  be- 
treffenden Piroplasmenart  {Piroplasma  bigeminum,  Gonderia  mutans,  Theileria  parva, 
Th.  annulata  usw.),  mit  der  sie  zusammen  auftreten,  darstellten. 

KoiDzuMi  (1912),  der  Gelegenheit  hatte,  in  Formosa  (Japan)  eine  Rinderkrankheit 
zu  studieren,  bei  der  Anaplasmen  im  Blute  gefunden  wurden,  konnte  sämthche 
Übergangsstadien  zwischen  diesen  Gebilden  und  Piroplasma  bigeminum  nachweisen. 
Er  glaubt  daher  auch,  daß  die  Randkörperchen  ein  Stadium  in  der  Entwicklung  dieses 
Piroplasmas  darstellten.  Er  teilt  die  Auffassung  von  Ollwig  &  Manteufel  (1910, 
s.  S.  433),  daß  die  Anaplasmen  sowohl  aus  Kernsubstanz  wie  aus  Protoplasma  be- 
stünden, und  nicht  nur  aus  ersterer,  wie  Theiler,  Dschunkowsky  &  Lühs  usw. 
annehmen,  Ferner  glaubt  Koidzumi,  daß  die  bei  gesunden  Rindern  zuweilen 
anzutreffenden  kokkenähnlichen  Körperchen  nicht  mit  den  eigentlichen  Anaplasmen 
der  texasfieberkranken  Rinder  verwechselt  werden  könnten,  wie  auch  Smith  & 
Kilborne  bereits  feststellten.  Ebenso  konnte  Koidzumi  die  bei  anderen  Tieren  (Mäusen, 
Ratten  usw.)  beobachteten  Körperchen  leicht  von  ,, Anaplasmen"  unterscheiden. 

Carpano  (1914)  hat  bei  seinen  Studien  über  die  Piroplasmose  der  Pferde  kokken- 
ähnliche Körperchen  in  den  Kulturen  von  Nuttallia  equi  gesehen,  die  morphologisch 
identisch  waren  mit  den  ,, Anaplasmen".  Dieselben  Körperchen  hat  er  gegen  Ende 
der  Ejrankheit  oder  einige  Zeit  nach  der  Heilung  einer  Nuttallia  eg'wi-Infektion  im 
Blute  der  Pferde  beobachtet.  Carpano  ist  der  Ansicht,  daß  die  anaplasmatischen 
Formen  in  den  Kulturen  durch  die  ungünstigen  Lebensbedingungen  für  die  Piro- 
plasmen und  im  Blute  durch  die  Lnmunitätsreaktionen  der  Pferde  selbst  hervorgerufen 
würden.  Die  Anaplasmen  müssen  als  Dauer-  oder  Latenzformen  der  Piro- 
plasmen aufgefaßt  werden,  die  imstande  sind,  bei  empfänglichen  Tieren  eine  Piro- 
plasmeninfektion  zu  erzeugen,  bei  immunisierten  Tieren  anaplasmatische  Formen 
zu  reproduzieren,  die  Virulenz  des  Blutes  der  geheilten  Tiere  aufrecht  zu  erhalten 
und  unter  Umständen  bei  diesen  letzteren  Rezidive  zu  bedingen.  Bemerkenswert 
ist  die  Beobachtung  von  Theiler  (1912),  daß  die  Piroplasmen  nach  der  Behandlung 
der  an  Nuttallia  equi  erkrankten  Pferde  mit  Trypanblau  zusammenschrumpften  und 
eine  Ähnlichkeit  mit  den  Anaplasmen  annahmen. 

Alle  bisher  erwähnten  Autoren  nehmen  also  einen  gewissen  Zusammenhang 
zwischen  Piroplasmen  und  Anaplasmen  an.  Sie  betrachten  die  Anaplasmen  —  um  es 
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nochmals  zu  wiederholen  —  als  echte  protozoische  Blutparasiten,  nicht  aber  als  eine 
selbständige  Art,  die  imstande  wäre,  eine  Krankheit  für  sich  zu  erzeugen. 

Wie  verhält  sich  nun  Theiler  zu  dieser  Auffassung  ?  Er  selbst  lehnt,  wie  gesagt, 
jeden  Zusammenhang  zwischen  Anaplasmen  und  Piroplasmen  ab  und  betrachtet 
erstere  als  eine  selbständige  Protozoengattung.  Folgende  Punkte  sprechen  für  die 
Selbständigkeit  der  Anaplasmen: 

a)  Theiler,  Lignieres  und  andere  Autoien  haben  wiederholt  Reininfektionen 
mit  Anaplasmen  beobachtet,  ohne  daß  Piroplasmen  je  im  Blute  der  betreffenden 
Rinder  gefünden  werden  konnten.  Der  Stamm  konnte  in  vielen  Generationen  von 
einem  Tier  auf  das  andere  weitergeimpft  werden.  Desgleichen  kommen  Rein- 
infektionen mit  Piroplasmen  sehr  häufig  vor.  Wenn  beide  zusammen  bei  demselben 
Tier  auftreten,  so  erscheinen  die  Anaplasmen  viel  später  als  die  Piroplasmen. 

b)  Die  durch  die  Anaplasmen  hervorgerufene  Krankheit,  die  Anapiasmose  oder 
Gallenseuche  verhält  sich  in  manchen  Beziehungen  ganz  verschieden  von  der  durch 
die  Piroplasmen  hervorgerufenen  Krankheit  (Texasfieber  usw.)  (s.  auch  unten). 
Die  Inkubationszeit  ist  bei  der  Anapiasmose  viel  länger.  Blutharnen 
wird  niemals  beobachtet  usw. 

c)  Die  Anapiasmose  wird  nicht  von  denselben  Zecken  übertjragen  wie  die 
Piroplasmose.  Allerdings  fungiert  Boophüus  decoloratus  Koch  als  Überträger  sowohl 
der  Gallenseuche  wie  des  Texasfiebers,  weswegen  beide  Krankheiten  in  Südafiika 
in  der  Natur  der  Regel  nach  vergesellschaftet  angetroffen  werden.  Dagegen  überträgt 
Rhipicephalus  simus  Koch  nur  die  Anapiasmose.  Es  ist  Theiler  gelungen,  mit  den 
Larven  dieser  Zecke  eine  Reininfektion  von  Anapiasmose  zu  erzielen. 

d)  Als  sehr  wichtiges  Unterscheidungsmerkmal  ist  das  Immunitäts  Verhältnis 
bei  beiden  Ki'ankheiten  anzusehen.  Rinder,  die  gegen  das  Texasfieber  immun  sind, 
erkranken  prompt  nach  der  Infektion  mit  anaplasmenhaltigem  Blut,  und  umgekehrt 
erkranken  Rinder,  die  eine  reine  Anapiasmose  überstanden  haben,  wenn  sie  mit 
Piroplasma  higeminum  infiziert  werden. 

2.  Eine  zweite  Auffassung  über  die  Natur  der  Anaplasmen  ist  die,  daß  sie  keine 
Parasiten,  überhaupt  keine  Protozoen,  sondern  pathologische  Ver- 
änderungen an  den  roten  Blutkörperchen  darstellen.  Besonders  bei  anämischen 
Zuständen  kann  man  häufig  Randkörper chen  beobachten,  die  den  Anaplasmen 
außerordentlich  ähnlich  sehen.  Ihrer  Entstehung  nach  können  die  Anaplasmen  sein: 

(2a)  abnorm  färbbare  Bestandteile  der  roten  Blutkörperchen  (Kapsel- 
körper +  Zentren),^)  die  in  ,, degenerativ  beeinflußten  Regenerationserscheinungen 
des  Blutes"  (Schilling-Torgau,  1912)  zur  Darstellung  gelangen  können,  oder 

(2b)  Kernreste,  wie  man  sie  häufig  im  Blute  junger  Individuen  sieht. 

Dies  führt  uns  zu  der  dritten  Auf  fassung  über  die  Natur  der  Anaplasmen,  nach  der 

3.  die  Randkörperchen  normale  Bestandteile  des  Blutes  sind.  Diese 
Ansicht  beruht  auf  der  Tatsache,  daß  man  im  Blute  von  vollkommen  gesunden  Tieren 
Gebilde  antrifft,  die  von  den  Anaplasmen  nicht  zu  unterscheiden  sind. 

Wir  werden  diese  Auffassungen  hier  gemeinsam  besprechen,  erstens  weil  manche 
Autoren  teils  die  eine,  teils  die  andere  Erklärung  für  das  Zustandekommen  der  von 
ihnen  beobachteten  Randkörperehen  anführen  und  zweitens,  weil  diese  Ansichten 
nicht  scharf  getrennt  sind,  sondern  allmählich  ineinander  übergehen. 
!  Bruce,  Hamerton,  Bateman  &  Mackie  (1910)  haben  bei  ihren  Untersuchungen 
in  Uganda  Randkörperchen  sowohl  bei  Kälbern,  die  an  Küstenfieber  erkrankt  waren, 
wie  bei  gesunden  jungen  Ratten,  Ziegen,  Kälbern  usw.  gefunden.    Sie  fassen 


^)  Vgl.  NissLE  (1907).  Über  Zeiifrosomen  und  DEHLBRSche  Reifen  in  kernlosen  Erythro- 
zyten.  Archiv  f.  Hyp.  61. 
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ihre  Ansicht  dahin  zusammen,  daß  die  Gebilde  wahrscheinlich  verschiedenen  Ur- 
sprunges seien,  und  daß  einige  Chromatinreste  von  Erythrozytenkernen ,  andere 
dagegen  junge  Stadien  von  Piroplasmen  darstellten.  Auf  ungefähr  demselben  Stand- 
punkt steht  JowETT  (1911),  der  Anaplasmen  bei  mit  Trypanosomen  infizierten,  aber 
auch  bei  gesunden  Katzen  nachwies.  Auch  K.  F.  Meyer  (1913)  fand  diese  GebUde 
bei  Katzen,  die  an  Rotz  oder  an  Trypanosomeninfektionen  verendet  waren. 

GiLBUTH,  Sweet  &  Dodd  (1911)  haben  bei  vielen  Tieren  (hauptsächhch  Marsu- 
pialiern  und  Monotremen,  aber  auch  beim  Schwein  und  Hund)  Rand- 
körperchen  gefunden.  Zum  Teil  waren  die  Tiere  stark  anämif^ch,  zum  Teil  gesund. 
Die  Autoren  drücken  sich  sehr  vorsichtig  über  die  Natur  der  Körperchen  aus:  wenn 
sie  Parasiten  darstellen,  so  haben  sie  jedenfalls  keine  pathologische  Bedeutung. 
Piroplasmen  wurden  bei  keinem  der  untersuchten  Tiere  gefunden.  Ferner  wird  die 
Möglichkeit  erwähnt,  daß  sie  nur  Kernreste  sein  könnten.  Der  letztgenannte  Autor 
hat  diese  Untersuchungen  fortgesetzt  und  später  (1913)  darüber  berichtet.  Er  leugnet 
die  parasitäre  Natur  aller  dieser  in  Australien  gefundenen  Gebilde  und  betrachtet  sie  in 
den  meisten  Fällen  als  Kernreste,  die  normalerweise  auch  vorkommen,  bei  anämischen 
Zuständen  aber  vermehrt  im  Blute  auftreten  können.  Dodd  betrachtet  diese  Körper- 
chen nicht  als  identisch  mit  den  Anaplasmen  von  Theiler.  In  den  meisten 
Fällen  sind  sie  ja  auch  viel  größer  als  Anwplasma  marginale.  Der  Durchmesser  der 
bei  den  Beuteltieren  gefundenen  Körperchen  wechselte  zwischen  1,5  und  4  fi.  Nur  bei 
den  Traguli  den,  deren  Blutkörperchen  nur  2,5  juim  Durchschnitt  messen,  waren 
auch  die  Randkörperchen  sehr  klein  —  ein  weiterer  Beweis  dafür,  daß  sie  keine  Para- 
siten (die  doch  immer  dieselbe  Größe  aufweisen  würden),  sondern  normale  Blutgebilde 
sind.  Ein  sehr  wichtiger  Befund  von  Dodd  muß  noch  erwähnt  werden.  Bei 
einem  Orang-Utang,  der  an  einer  Infektion  mit  Haemoprcteus  fitheci  eingegangen 
war,  wurden  Randkörperchen  im  Blute  nachgewiesen.  Außerdem  wurden  Knochen- 
markausstriche angefertigt  und  in  diesen  alle  Übergänge  von  normalen  kernhaltigen 
Normoblasten  und  Erythroblasten  bis  zu  den  im  peripheren  Blut  beobachteten  Rand- 
körperchen festgestellt. 

ScniLLiNG-ToRGAU  (1912)  wai  der  Eiste,  der  darauf  hinwies,  daß  man  anaplasmen- 
ähnliche  Körperchen  künstlich  im  Blute  hervorrufen  könne.  Seine  Ansichten 
beruhen  auf  einer  neuen  Struktur  auf  fassung  über  den  Säugetiererythrozyten  (Ar- 
beiten über  die  Erythrozyten,  Foha  haematologica,  Archiv  XIV,  1912,  S.  95 — 248). 
Darnach  besitzt  der  Erj^hrozyt  auch  nach  Verlust  des  Kernes  noch  Struktur bestand- 
teile,  die  gesetzmäßig  in  allen  ZeUen  vorkommen  (Archoplasma,  Zentralapparat); 
pathologisch  werden  diese  leichter  darstellbar,  sind  jedoch  in  rudimentärer  Form 
stets  nachweisbar.  ,, Kapselkörper"  ist  ein  dem  Golgi-Körper  bzw.  dem  Idiozoma 
entsprechende  Struktur  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  der  ,, Zentren".  Im  Blute 
anämischer  Tiere  erscheinen  mit  der  Ausbildung  der  Anämie  zuerst  ein  bis  zwei 
rote  Randkörperchen  in  den  Erythrozyten;  zuletzt  ,,kann  man  mit  besonderen  Be- 
handlungen den  ganzen  Kapselkörper  als  chromatinoid  färbbares  ,,anaplasmatisches" 
Kügelchen  nachweisen".  Für  Schilling-Torgau  sind  die  Anaplasmen  von  Theileb 
,, besonders  in  der  Darstellung  von  Sieber"  nichts  anderes  als  derartige  Verände- 
rungen an  den  roten  Blutkörperchen.  Die-e  vergiößerten  Randkörnchen  sind  nach 
Schilling  nicht  identisch  mit  den  gröberen  Kernkvgela,  die  ohne  weiteres  mit  Giemsa 
färbbar  sind  und  karyolytische  Reste  bedeuten  (—  HowELL-JoLLY'tche  Körperchen). 
Die  Anaplasmen  Theiler's  dürften  in  den  verschiedenen  Darstellungen  sowohl  mit 
Randkörnchen  wie  mit  Kernkugeln  identifiziert  worden  sein. 

Eine  starke  Stütze  hat  diese  Auffassung  durch  die  Untersuchimgen  von  Dias 
&  Abagao  (1914)  erhalten.  Diese  Autoren  haben  Phenylhydrazin,  Nitrobenzol, 
PyrogaUussäure,  Saponin,  Phosphor,  Trypanblau  u.svv.  Meerschweinchen,  Kaninchen, 
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Rindern  und  anderen  Tieren  einverleibt  und  das  Auftreten  von  anaplasmaähnlichen 
Gebilden  in  deren  Blut  beobachtet.  Besonders  beachtenswert  ist  der  Befund,  daß 
einige  Tage  nach  der  Einspritzung  von  Trypanblau  (200  ccm  einer  l%igen  Lösung)  Ana- 
plasmen (und  zwar  sowohl  A.  marginale  als  A.  centrale)  im  Blute  der  Rinder  auftreten. 
l^Iun  wird  aber  gerade  Trypanblau  bei  der  Behandlung  der  Rinderpiroplasmose  sehr 
viel  angewandt,  auch  in  Südafrika.  Die  Autoren  glauben  also,  daß  das  Auftreten 
der  Randkörperchen  in  vielen  Fällen  auf  diese  einfache  Art  zu  erklären  sei.  Sie 
schließen,  daß  das  Anaplasma  kein  Protozoon  sei,  sondern  ein  Produkt  der  Degene- 
ration der  roten  Blutkörperchen  und  durch  hämolytische  Gifte  verschiedener  Natur 
hervorgerufen  werden  könne. 

Ein  Teil  dieser  Untersuchungen  wurde  von  Laveean  &  Franchini  (1914)  nach- 
geprüft und  bestätigt.  Außerdem  fanden  sie  im  Blute  gesunder,  meist  junger  Mäuse, 
Ratten,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Maulwürfe,  Katzen,  Hunde, 
Kälber,  Pferde,  Schweine,  Esel  und  Affen  Randkörperchen  vom  Aussehen 
der  Anaplasmen.  Sie  schließen  daraus,  daß  das  Vorkommen  von  Randkörperchen 
von  nichtparasitärer  Natur  außer  Zweifel  stehe,  daß  es  aber  nach  den  Beob- 
achtungen anderer  Autoren  den  Anschein  habe,  als  ob  derartige  Gebilde  auch  ein 
Stadium  in  der  Entwicklung  gewisser  Piroplasmen  darstellen  könnten. 

JoEST  &  Jänichen  (1914)  haben  ferner  gezeigt,  daß  Randkörperchen,  die  in 
jeder  Beziehung  den  Anaplasmen  T heiler' s  entsprechen,  bei  Pferden  ,  die  an  Osteo- 
malazie leiden,  aber  auch  bei  gesunden  Tieren  vorkommen.  Sie  fassen  diese  Gebilde 
als  JoLLY-HowELL'sche  Körperchen  auf. 

FiNzi  &  Campus  (1916/17)  haben  die  Befimde  von  TißADi  (1914),  der  bei  Hunden, 
Schweinen,  Pferden,  Schafen  und  Meerschweinchen  in  Sardinien  ,,Anä;- 
plasmen"  feststellte,  für  Schafe  nachgeprüft  und  bestätigt.  Auch  bei  italienischen 
Schafen  fanden  die  erstgenannten  Autoren  die  gleichen  Gebilde.  Allerdings  waren 
fast  alle  untersuchten  Tiere  infolge  von  Leberegeln  stark  anämisch.  Experimentell 
konnten  Anaplasmen  bei  Schafen  durch  Injektion  eines  spezifischen  hämolytischen 
Serums  hervorgerufen  werden,  desgleichen  bei  Kaninchen,  denen  destilliertes 
Wasser  eingespritzt  wurde.  Die  Autoren  sind  der  Meinung,  daß  alle  diese  Gebilde 
mit  der  eigentKchen  Anapiasmose  von  Theiler  und  Lignieres  nichts  zu  tun  hätten, 
daß  diese  Seuche  vielmehr  zu  den  durch  Protozoen  verursachten  Krankheiten  ge- 
rechnet werden  müsse. 

Diese  zweite  und  dritte  Auffassung,  nach  der  die  Anaplasmen  entweder  normale 
Bestandteile  oder  pathologische  Veränderungen  der  roten  Blutkörperchen  darstellen, 
läßt  sich  in  gewissem  Sinne  mit  der  ersten  (Piroplasmentheorie  s.  S.  435)  in  Einklang 
bringen.  Man  müßte  sich  dann  vorstellen,  daß  sie  als  Folge  des  anämischen  Zu- 
stande« und  anderer  Reize,  die  die  Piroplasmen  hervorrufen,  in  den  roten  Blutkörper- 
chen auftreten.  Wenn  Randkörperchen  bei  anderen  anämischen  Zuständen  entstehen 
können  —  und  dies  ist  vielfach  experimentell  nachgewiesen  —  so  ist  nicht  ein- 
zusehen, weshalb  sie  nicht  als  Folge  der  bei  der  Piroplasmose  manchmal  hoch- 
gradigen Anämie  auftreten  sollen.  Dieser  an  sich  zweifellos  berechtigten  Schluß- 
folgerung möchten  wir  gleich  als  Gegenbeweis  die  für  die  Ansicht  Theiler's  sprechende 
Tatsache  entgegenhalten,  daß  Anaplasmen  durchaus  nicht  bei  allen  Formen  der 
Piroplasmose  und  in  allen  Ländern  beobachtet  worden  sind.  In  Europa  z.  B.  sind 
sie  niemals  als  Folgezustand  der  Hämoglobinurie  beschrieben  worden.  Gewiß,  ver- 
einzelte Randkörperchen  trifft  man  auch  hier  an,  jedoch  können  diese  als  normale 
Gebilde  angesehen  werden,  die  nach  unseren  Beobachtungen  auch  bei  gesunden 
Rindern  vorkommen.  Außerdem  gibt  Lignieres  (1914)  an,  daß  es  in  allen  Fällen 
mögüch  ist,  die  Randkörperchen,  äie  bei  anämischen  Zuständen  auftreten,  von  den 
„Erregern"  der  Anapiasmose  zu  unterscheiden. 
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Es  scheint  also,  als  ob  das  massenhafte  Auftreten  von  Anaplasmen,  wie  es  bei 
der  Anapiasmose  der  Rinder  der  Fall  ist,  sich  auf  diese  einfache  Art  nicht  erklären  läßt. 

Auch  die  Ansicht,  die  Anaplasmen  seien  als  der  Ausdruck  degenerativer  Blut- 
veränderungen anzusehen,  läßt  sich  nicht  behaupten.  Zweifellos  kann  man  durch 
experimentelle  Eingriffe  ähnliche  Gebilde  in  den  roten  Blutkörperehen  hervorrufen; 
daß  aber  die  bei  der  Anapiasmose  manchmal  in  mehr  als  50%  aller  Erythrozyten 
vorhandenen  Randkörperchen  mit  diesen  Gebilden  identisch  sein  soUen,  ist  schlecht- 
weg undenkbar.  Die  von  Schilling-Torgatj  (1912)  abgebildeten  pathologischen  Zell- 
veränderungen haben  in  den  meisten  Fällen  nur  eine  entfernte  Ähnlichkeit  mit  den 
Anaplasmen  Theiler's.  Schilling-Torgau  spiicht  aber  auch  ausdrückhch  von  Ana- 
plasmen ,, besonders  in  der  Darstellung  von  Sieber".  Ob  aber  Sieber  (1911)  bei  seinen 
Blutuntersuchungen  immer  nur  ausschließüch  Anaplasmen  zur  Darstellung  gebracht 
hat,  erscheint  uns  mehr  als  zweifelhaft.  Auch  andere  Autoren  haben  gewiß  oft  Gebilde 
vor  sich  gehabt,  die  mit  den  Anaplasmen  nichts  gemeinsam  hatten.  Einige  (z.  B.  Dodd, 
KoiDZUMi,  FiNZi  &  Campus  usw.)  betonen  dies  ausdrückhch.  Es  erscheint  uns  über- 
haupt als  ein  fragwürdiges  Verfahren,  in  einem  Laboratorium  irgendwelche  ,, Rand- 
körperchen"  (die  in  den  meisten  Fällen  in  der  Mitte  des  Blutkörperchens  liegen!) 
zur  Darstellung  zu  bringen  und  sich  dann  ohne  jemals  auch  nur  ein  Blutpräparat 
von  anaplasmose kranken  Tieren  gesehen  zu  haben,  einzig  und  allein  auf  Grund  dieser 
wissenschaftlichen  Tat,  gegen  die  Ansichten  von  Forschern,  die  diese  Krankheit 
durch  jahrelange  Untersuchungen  gründlich  kennen,  auszusprechen. 

Wenn  also  die  Anaplasmen  (gemeint  sind  nicht  sämtüche  als  ,,Anaplasuien" 
beschriebenen  Gebilde,  sondern  die,  die  von  Theiler,  Lignieres  usw.  für  die  Erreger 
der  Anapiasmose  der  Rinder  gehalten  werden)  nicht  als  gewöhnliche  degenerative 
Blutveränderungen  oder  Kernreste  und  nicht  als  normale  Blutbestandteile  (was  doch 
wohl  niemand  im  Ernst  behaupten  wird)  aufgefaßt  werden  können,  wemi  die  Wahr- 
scheinlichkeit ferner  dagegen  spricht,  daß  sie  ein  Entwicklungsstadium  der  Piro- 
plasmen  darstellen  (vgl.  S.  435),  so  bleibt  nur  der  eine  Schluß  übrig,  daß 

4.  die  Anaplasmen  wirklich  in  enger  Beziehung  zu  der  Anapiasmose 
stehen. 

Welcher  Art  diese  Beziehung  ist,  wollen  wir  jetzt  näher  prüfen.  Wir  haben 
gesehen,  daß  wichtige,  wenn  auch  vielleicht  nicht  absolut  zwingende  Gründe  gegen 
die  Annahme  sprechen,  daß  die  Anapiasmose  in  Verbindung  mit  der  Piroplasmose 
(insbesondere  mit  dem  Texasfieber)  steht.  Wir  woUen  also  von  vornherein  die  Arusicht 
von  Theiler  und  Lignieres  als  richtig  voraussetzen,  daß  die  Anapiasmose  eine 
selbständige  Krankheit  darstellt.  Für  die  Beurteilung  der  Anaplasmen  bleiben 
dann  nur  noch  zwei  Möghchkeiten  offen: 

a)  Entweder  sind  sie  wirklich  die  Erreger  der  Anapiasmose,  oder 

b)  sie  stellen  Veränderungen  an  den  roten  Blutkörperchen  dar.  die 
durch  die  Krankheit  hervorgerufen  werden. 

Nach  ersterer  Auffassung  stehen  sie  also  in  ätiologischer  Beziehung,  nach 
letzterer  in  symptomatischer  Beziehung  zu  der  Anapiasmose. 

Unter  den  Autoren,  die  mit  Theiler  die  Anaplasmen  als  Krankheitserreger  be- 
trachten, sind  zu  nennen  Balfour,  Chambers,  Gonder,  Leipziger,  Lichtenheld, 
Lignieres,  Schellhase,  Sieber,  Spreull,  Springefeld t,  Trautmann,  Walker,  Veglia 
usw.  Die  Gründe,  die  für  die  Erregernatur  der  Anaplasmen  sprechen, 
haben  wir  meistens  schon  am  Anfang  dieses  Abschnittes  kurz  erörtert.  Sie  sind 
unseres  Erachtens  nicht  unbedingt  beweisend.  Vor  allen  Dingen  scheint 
uns  die  Entwicklung  dieser  ,, Parasiten"  nicht  genügend  aufgeklärt.  Die  Anaplasmen 
sollen  sich  durch  Zweiteilung  vermehren,  aber  auch  die  Mitteihmgen  von  Theiler 
und  Lignieres  über  diesen  Punkt  sind  nur  sehr  unvollständig.    Auch  die  letzten 
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Arbeiten  aus  dem  THEiLER'schen  Institute  vermögen  nicht  alle  Zweifel  zu  beheben. 
Die  Untersuchungen  von  Walker  (1915),  die  sich  über  5  Jahre  erstrecken,  haben 
wichtige  Ergebnisse  zur  Immunitätsfrage  bei  der  Anapiasmose  gezeitigt.  Er  stellte 
ferner  fest,  daß  Anaplasma  centrale  sieh  in  A.  marginale  umwandeln  kann  und  spricht 
die  Vermutung  aus,  daß  sie  ,,mendeln",  wobei  A.  marginale  dominant,  A.  centrale 
rezessiv  wäre.  Veglia  (1915)  hat  versucht,  A.  marginale  in  vitro  zu  kultivieren,  und 
hat  mit  allen  vier  angewandten  Medien^)  positive  Resultate  erzielt.  Seine  Schluß- 
folgerungen lauten:  1.  Die  Anaplasmen  wachsen  und  vermehren  sich  in  den  genannten 
Medien,  2.  Defibriniertes  Blut  und  Carpano's  Meditmi  erweisen  sich  als  die  zweck- 
mäßigsten, 3.  Basophile  Granula  und  JoLL^'sche  Körperchen,  die  im  anämischen 
Blute  beobachtet  werden,  verhalten  sich  verschieden  von  den  Anaplasmen,  indem 
sie  sich  nicht  vermehren  und  schließlich  verschwinden;  4.  Normales  Blut  von  Rindern 
und  anderen  Tieren,  das  nicht  mit  Anaplasmen  infiziert  ist,  zeigt  bei  derselben 
Behandlung  keine  intrazellulären  Körperchen,  die  mit  Anaplasmen  verglichen  werden 
können;  5.  In  Kulturen  von  Blut,  das  reine  Anaplasmen  oder  Anaplasmen  +  Piro- 
plasmen  enthält,  können  keine  Übergangsformen  zwischen  beiden  entdeckt  werden; 

6.  Das  defibrinierte  Blut  eines  für  die  Anapiasmose  empfänglichen  Rindes  erweist  sich 
als  günstiges  Kulturmedium,  während  das  Blut  eines  Tieres,  das  die  Krankheit  kurz 
vorher  überstanden  hat,  die  Entwicklung  der  Anaplasmen  zu  hemmen  scheint; 

7.  Die  nur  in  einem  Falle  versuchte  Subkultur  gelingt ;  8.  Es  scheint,  als  ob  sich 
die  Anaplasmen  auch  dann  entwickeln,  wenn  das  Blut  während  der  Inkubation 
der  Krankheit  entnommen  wird;  9.  Die  Vermehrung  der  Anaplasmen  in  der  Kultur 
geht  der  Vermehrung  im  lebenden  Tier  parallel.  Die  schwankende  Abnahme  der 
Zahl  der  Anaplasmen  bei  genesenden  Tieren  findet  ihr  Gegenstück  in  den  Kulturen. 

Die  Beschreibung,  die  Veglia  von  seinen  Versuchen  gibt,  ist  nur  sehr  kurz  (knapp 
3  Seiten).  Man  wird  eine  Nachprüfung  abwarten  müssen.  Sollten  sich  seine  Ergebnisse 
bestätigen,  so  würden  sie  natürhch  eine  gewaltige  Stütze  für  die  Auffassung  der 
Erregernatur  der  Anaplasmen  bedeuten. 

Vorläufig  scheint  es  uns  aber,  daß  alle  bisher  einwandfrei  festgelegten  Tatsachen 
über  die  Anaplasmen  sich  ebensogut  mit  der  zweiten  oben  erwähnten  Auffassung  (4b) 
vertragen,  nach  der  sie  nur  in  symptomatischer  Beziehung  zu  der  Anapiasmose 
stehen.  In  diesem  Falle  müßte  man  dann  annehmen,  daß  irgendein  anderes  Agens 
die  Anapiasmose  hervorruft.  Theiler  (1912)  hat  diese  Möglichkeit  ins  Auge  gefaßt 
und  speziell  die  Frage  geprüft,  ob  ein  filtrierbares  Virus  als  Krankheitsursache  in 
Betracht  käme.  Er  fand,  daß  das  Virus  einen  Nordtmeyer-Berkefeldfilter  nicht 
passiert.  Trotzdem  ist  es  u.  E.  sehr  gut  möglich,  daß  der  Erreger  ein  unsichtbares 
Virus  ist,  das  eben  von  dem  Berkefeldfilter  zurückgehalten  wird.  Dasselbe  ist  ja  bei 
dem  Erreger  der  Rinderpest  und  anderer  Krankheiten  der  Fall.  Man  müßte  diesem 
Virus  dann  die  Eigenschaft  zusprechen,  ,,Anaplasmen"  in  den  roten  Blutkörperchen 
entstehen  zu  lassen. 

Diese  Hypothese  würde  ebenso  wie  die  Auffassung  Theiler's  (4a)  sämtliche  bei 
der  Anapiasmose  gemachten  Erfahrungen  erklären.  Nach  Verimpfung  des  ,, virus 
haltigen  Blutes  trete  nach  einer  bestimmten  Inkubationsperiode  Fieber  auf  und 
gleichzeitig  erscheinen  (unter  der  Wirkung  des  Virus)  an  den  roten  Blutkörperchen 
der  kranken  Tiere  die  spezifischen  Veränderungen,  eben  die  ,, Anaplasmen".  Alle 
Beobachtungen  über  Immunität  usw.  ließen  sich  auf  diese  Weise  erklären,  und  auch 
die  Kulturversuche  von  Veglia  (s.  o.)  fänden  eine  einfache  Erklärung.   Man  müßte 

^)  Die  Medien  waren:  a)  Reines  defibriniertes  Blut  von  einem  anaplasmosekranken  Einde, 
Kochsalzlösung,  wie  sie  von  Nuttall  zur  Kultur  von  Piroplasma  canis  benutzt  wurde,  c)  Natrium- 
zitratlösung,  wie  Carpano  sie  für  die  Kultur  von  Nuttallia  equi  empfiehlt  und  d)  Gewöhnliche 
Bouillonlösung,  die  Miyajima  zur  Kultur  von  Babesia  bovis  anwandte. 
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dann  annehmen,  daß  jedes  Kulturröhrchen  nicht  nur  mit  anaplasmenhaltigem  Blut, 
sondern  gleichzeitig  mit  Anapiasmose  virus  geimpft  worden  sei,  und  daß  das  Virus 
noch  weiter  seine  Wirkung  auf  die  roten  Blutkörperchen  entfalte,  wodurch  mehr 
Anaplasmen  aufträten  und  eine  ,, Vermehrung"  vorgetäuscht  werde. 

Dieser  Frage  ließe  sich  auf  eine  Art  experimentell  näher  kommen,  nämHch  durch 
Untersuchung  der  blutbildenden  Organe.  K.  F.  Meyer  (1913)  erwähnt  die  Tatsache 
nur  ganz  kurz,  daß  er  das  Knochenmark  von  Rindern,  die  sich  im  Inkubationsstadium 
der  Anapiasmose  befanden,  untersucht  habe,  und  daß  seine  Befunde  die  Ansicht 
von  ScHiLUNG-ToRGAu  (s.  o.)  ZU  stützen  schienen.  Ferner  ist  an  die  Mitteilung  von 
DoDD  über  das  Ergebnis  seiner  Untersuchung  des  Knochenmarks  eines  Orang-Utang 
(s.  S.  438)  zu  erinnern. 

Möglicherweise  würde  diese  Untersuchungsart  die  Entscheidung  darüber  bringen, 
ob  sich  die  Anaplasmen  in  den  blutbildenden  Organen  aus  vorhandenen  normalen 
Bestandteilen  der  Erythrozyten  (Kern,  Kapselkörper,  Zentren  usw.)  entwickeln 
oder  nicht. 

Sollte  die  hier  angedeutete  Hypothese  dinrch  solche  Untersuchungen  an  Wahr- 
scheinlichkeit gewinnen,  so  würden  alle  erörterten,  weit  auseinandergehenden 
Ansichten  einander  nähergebracht  und  eigentlich  miteinander  vereinigt  werden 
können.  Jede  hätte  ihr  Teil  zur  Erklärung  der  komplizierten  Verhältnisse  beigetragen. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Nach  Theilek  wird  die  Anaplasmosis  in  Südafrika  auf  natürlichem  Wege  durch 
Boophilus  decüloratus  Koch  und  Rhipicephalus  simus  Koch,  nach  Lignieres  in  Argen- 
tinien durch  Boophihis  microplus  Canestrini  übertragen.  Sowohl  Boophilus  decoloratus 
wie  B.  microplus  kann  gleichzeitig  Piroplasma  bigeminum  übertragen,  erstere  Zecke 
in  Südafrika  eventuell  auch  noch  Spirochaeta  theileri.  Eine  reine  Anaplasma-lniektion 
erzielte  Theiler  mit  Larven  von  Rhipicephalus  simus.  Lignieres  hat  durch  Besetzen 
mit  Zecken  bis  jetzt  keine  reine  Anaplasmeninfektion  erzielen  können.  Durch  Zu- 
sammenbringen von  mit  Anaplasmen  infizierten  und  von  gesunden  Rindern  kam  trotz 
Vorhandenseins  sehr  zahlreicher  Stomoxys  keine  Übertragung  zustande,  so  daß  diese 
Fliege  jedenfalls  nicht  als  Überträger  in  Betracht  kommt. 

Auf  künstlichem  Wege  läßt  sich  Anaplasma  marginale  durch  subkutane,  intra- 
venöse, intramuskuläre  usw.  Impfung  auf  Rinder  leicht  übertragen.  Durch  Passage - 
impfungen  tritt  keine  Virulenzsteigerung  ein. 

Pathogenität. 

Anaplasma  marginale  ist  nur  übertragbar  auf  Rinder.  Übertragungsversuche 
auf  frisch  importierte  argentinische  Pferde  und  Merinoschafe  argentinischer  Abkunft 
sind  negativ  ausgefallen.  Die  Empfänglichkeit  der  einzelnen  Rinder  ist  sehr  ver- 
schieden und  schwankt  zwischen  absolutei'  Immunität  und  höchster  Empfänglichkeit. 
Ein  Beispiel  für  erstere  bietet  das  einheimische  afrikanische  Rind,  für  letztere  die 
aus  England  frisch  importierten  Rasser inder.  Südafrikanische  Kälber  überstehen 
die  Anapiasmose  leicht.  Theiler's  Experimente  mit  aus  England  importierten  Sussex- 
rindern zeigten  eine  Mortalität  von  50%.  Theiler  beobachtete  in  Transvaal  Krank- 
heitsausbrüche,  wenn  Vieh  aus  Gebieten  höherer  Lage  (hoog  veld)  nach  niederen 
Lagen  (laag  veld)  oder  in  gleich  hohen  Lagen  von  einem  Teil  des  Landes  nach  einem 
anderen  gebracht  wurde. 

Gegen  Anaplasma  marginale  immun  gewordene  Rinder  sind  anscheinend  dauernd 
Parasitenträger,  jedenfalls  bleiben  die  Anaplasmen  im  Blute  der  geheilten  Tiere  lange 
virulent  (Lignieres). 
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Pathogenese. 

Wodurch  die  Anaplasmen  krankmachend  wirken,  ist  noch  nicht  näher  bekannt 
(vgl.  Ätiologie). 


Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Nach  einer  Inkubationszeit  von  16 — 47  Tagen  bei  Infektion  mittels  Blutein- 
spritzung und  60 — 80  Tagen  bei  Infektion  mittels  Zecken  (nach  Lignieres  1  Monat) 
tritt  Fieber  auf  (s.  Fig.  65  u.  66).  Die  Freßlust  läßt  nach.  Bei  Blutinjektionen  machen 
sich  die  Krankheitserscheinungen  desto  eher  bemerkbar,  je  mehr  Parasiten  im  Blute 
vorhanden  waren.    Junge  Tiere  erkranken  meistens  leicht,  alte  schwer. 

Fig.  65. 
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Fieberkurve  eines  mit  reiner  Anapiasmose  künstlich  infizierten  Eindes. 
Nach  Lignieres  (1914). 

Thetlbr  und  K.  F.  Meyer  unterscheiden  vier  Formen  von  Anaplasmosis : 

1.  Akute  Anaplasmosis  mit  tödlichem  Verlaufe.  Krankheitsdauer  7 — 12  Tage 
nach  dem  Fieberanstieg.  Gesamtzahl  der  Erythrozyten  erheblich  vermindert  und 
über  die  Hälfte  derselben  mit  Anaplasmen  infiziert.  Gewöhnlich  keine  Basophilie 
und  Polychromasie. 

2.  Akute  Anaplasmosis  in  Genesung  übergehend.  Dauer  des  Fiebers  etwa  7  Tage. 
Zahl  der  Parasiten  und  Blutveränderungen  geringer  als  bei  den  tödlich  endenden 
Fällen. 

\ß  3.  Anaplasmosis  in  Genesung  übergehend.  Krankheitsdauer  etwa  2 — 3  Wochen. 
Hohes  Fieber  mit  starker  Vermehrung  der  Parasiten,  die  allmählich  aus  dem  Blute 

Fig-.  66. 
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P.  ligeminum  Anapiasmose 

Fieberkurve  eines  mii,  Texasfieber  und  Anaplasmose  künstlich  infizierten  Rindes.  Nach  Lignieres 

(1914). 

verschwinden.  Etwa  8  Tage  nach  ihrem  Erscheinen  stellt  sich  Oligozythämie,  Poly- 
chromatophilie  und  Basophihe  ein. 

4.  Mischinfektionen  mit  Piroplasma  bigeminum,  Gonderia  mutans,  Trypanosoma 
theileri  und  Spirochaeta  theileti. 

An  khnischen  Erscheinungen  machen  sich  je  nach  der  Schwere  der  Krankheit 
mehr  oder  weniger  bemerkbar:  Abmagerung,  Ikterus,  Anämie,  Ödeme  am  Hals  und 
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Triel,  Speicheln,  Verstopfung,  selten  Durchfall,  ferner  Beschleunigung  des  Herz- 
schlages und  der  Atmung  und  kurz  vor  dem  Tode  Muskelzittern  und  Krämpfe. 
Während  sich  bei  den  meisten  Tieren  gegen  das  Ende  hin  ein  komatöser  Zustand  ein- 
stellt, zeigen  sich  einige  Rinder  im  Gegenteil  sehr  aggressiv  gegen  die  Umgebmig. 
Das  Blut  ist  wässerig,  der  Harn  niemals  gerötet,  sondern  Idar  und  dunkelgelb. 
In  einem  von  Lignieees  beobachteten  Fall  sank  die  Zahl  der  Blutkörperchen  einige 
Stunden  vor  dem  Tode  bis  auf  134  MilUonen,  ohne  daß  Hämoglobin  ijn  Harn  ge- 
funden wurde. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Manchmal  gelbsulzige  Infiltrationen  am  Halse,  Sternum  und  Abdomen.  Musku- 
latur auffallend  blaß  wie  bei  geschlachteten  Tieren.  Blut  dümi  \md  wässerig,  arm  an 
Blutkörperchen,  ohne  Deckfarbe.  In  den  Pleurasäcken  und  dem  Herzbeutel  vermehrte 
Ansammlung  von  Flüssigkeit.  Auf  dem  Epikard  Blutfk  jjven,  manchmal  auch  auf 
dem  Endokard.  Leber  vergrößert  und  gelb  gefärbt,  Ränder  abgerundet.  In  der 
Gallenblase  eingedickte,  zähe,  schwarzgrüne  Galle.  Milz  vergrößert,  Milzkapsel 
gespannt  und  hin  und  wieder  mit  Blutflecken  besetzt,  Pulpa  weich,  über  die  Schnitt- 
fläche hervorquellend,  von  tiefroter  bis  schwarzroter  Farbe.  In  der  Harnblase  gelber 
Harn. 

LiGNiERES  führt  aus,  daß  die  ikterische  Färbung  des  Gewebes,  der  Magen- 
Darmkatarrh  und  die  Schwellung  der  Lymphdrüsen,  die  als  häufige  Erscheinungen 
bei  einer  Anaplasma  marginale-lniektion  in  Südafrika  beobachtet  werden,  in  Argen- 
tinien meist  fehlen.  Dagegen  ruft  A.  argentinum  eine  schwere  Anämie  mit  Ver- 
größerung der  Milz  und  der  Gallenblase  hervor. 

Differentialdiagnose. 

Der  klinische  und  pathologisch-anatomische  Befuiid  ähnelt  dem  bei  Texasfieber 
beobachteten,  nur  fehlt  bei  der  Anaplasmosis  stets  die  Hämoglobinurie .  In  der  Regel 
treten  die  Anaplasmen  bei  Mischinfektionen  erst  auf,  wenn  die  Piroplasmen  bereits 
verschwunden  sind.  Die  Anaplasmen  unterscheiden  sich  von  den  runden  Formen 
der  Piroplasmen  dadurch,  daß  erstere  sich  nach  Giemsa  gleichmäßig  rot- violett  färben 
und  keine  hellen  Stellen  oder  Vakuolen  erkennen  lassen.  Lignieres  weist  darauf  hin, 
daß  bei  Tieren,  die  an  Anaplasmosis  eingehen,  die  Anaplasmen  zur  Zeit  des  Todes 
sehr  zahlreich  im  Blute  vorhanden  seien,  während  bei  der  Piroplasmose  die  Piroplasmen 
um  diese  Zeit  meist  nur  spärlich  vorhanden  zu  sein  pflegten. 

Durch  eine  Infektion  mit  Anaflasma  marginale  kann  eine  latent  gewesene  Piro- 
plasmose wieder  akut  werden.  Auch  das  Umgekehrte  kann  stattfinden.  In  solchen 
Fällen  wird  es  schwierig  sein,  zu  sagen,  welche  Infektion  die  primäre  wai.  Nach 
Theiler  trifft  m,an  gelegentlich  auch  eine  Mischinfektion  von  Anaplasmen  mit  Gonderia 
mutans  an.  Dieselbe  Beobachtung  haben  Ollwig  &  Manteüfel  (1910  — ■  s.  S.  345) 
und  Springefeldt  (1911)  gemacht.  Erstere  Autoren  haben  auch  Mischinfektionen 
mit  Theileria  parva  gesehen. 

Prognose. 

Bei  importierten  Tieren  ist  die  Voraussage  vorsichtig  zu  stellen,  da  unter  Um"- 
ständen  die  Verluste  bis  zu  50%  betragen  können.  Lignieres  beobachtete  in  Argen- 
tinien sogar  eine  Mortalität  von  70 — ^80%. 

Behandlung. 

Über  erfolgreiche  Heilversuche  ist  noch  nichts  bekannt  geworden.  Salvarsan 
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und  Trypanblau  haben  sich  nicht  bewährt.  Es  empfiehlt  sich,  die  Tiere  an  schattige 
Plätze  zu  bringen,  vor  Anstrengungen  möglichst  zu  bewahren  und  gut  zu  verpflegen. 

Im  übrigen  ist  eine  symptomatische  Therapie  angezeigt.  Chambers  &  Smith 
(1914)  haben  die  besten  Resultate  mit  einer  wässerigen  Lösung  von  Hydrarg.  chlor, 
und  Chinin,  hydrochlor.  erzielt. 

,  Immunität. 

Nach  dem  Überstehen  der  Anaplasmosis  tritt  zwar  eine  starke  Resistenz  gegen 
Neuinfektionen  ein,  aber  es  kommt  keine  vollständige  Immunität  zustande.  Es 
können  sich  neue  Infektionen  ereignen,  die  gelinde  verlaufen.  Ähnlich  wie  die  Piro- 
plasmen  beim  Texasfieber,  können  auch  die  Anaplasmen  unter  dem  Einfluß  von 
interktirrentenBö-ankheiten  im  Blute  wieder  auf  treten.  NachTnEiLER's  Beobachtungen, 
die  von  Lignieres  bestätigt  wurden,  schützt  Immunität  gegen  Texasfieber  nicht  gegen 
Anaplasmosis.  Wird  letztere  mittels  Blutimpfung  oder  dvirch  Zecken  übertragen, 
so  erkrankt  das  Rind  zuerst  an  einer  Piroplasma  bigeminum-Iniektion.  Erst  wenn 
es  vom  Texasfieber  genesen  und  die  Inkubationszeit  der  Anaplasmosis  abgelaufen  ist, 
erscheinen  die  Anaplasmen  in  der  Blutbahn.  Andererseits  hinterläßt  aber  auch  das 
Überstehen  der  Anaplasmosis  keine  Immunität  gegen  eine  Infektion  mit  Piroplasma 
higeminum.  Theiler  fand,  daß  das  Überstehen  der  gewöhnlich  leichter  verlaufenden 
Infektion  mit  Anaplasma  centrale  gegen  die  schwerer  verlaufende  mit  Anaplasma 
marginale  Schutz  verleiht,  jedoch  hinterläßt  jene  keine  vollständige  Immunität 
gegen  diese. 

Lignieres  hat  festgestellt,  daß  das  Blut  des  Fötus  einer  an  Anapiasmose  ver- 
endeten Kuh  nicht  infektiös  ist. 

Schutzimpfung. 

Da  Kälber  die  Anaplasmosis  und  die  Piroplasmosis  leichter  überstehen,  als 
erwachsene  Rinder,  so  empfiehlt  Theiler  Tiere,  die  in  Anaplasmosis-  und  Piroplas- 
mosisgegenden  eingeführt  werden  sollen,  möglichst  schon  im  jugendlichen  Alter  zu 
impfen.  Gute  Resultate  erzielte  Theiler  mit  einer  Simultanimpfung  von  def  ibriniertem 
Blute.  Die  Tiere  erhalten  je  5  ccm  Blut,  das  Piroplasma  higeminum  und  je  5  ccm 
Blut,  das  Anaplasma  centrale  enthält.  Beide  Stämme  werden  in  den  Laboratorien 
der  südafrikanischen  Union  in  Onderstepoort  und  Grahamstown  rein  weiter  gezüchtet. 
Nötigenfalls  muß  eine  zu  heftige  P.  bigeminum-Iniektion  mit  Trypanblau  behandelt 
werde  n . 

Chambers  &  Smith  (1914),  die  eine  Schutzimpfung  gegen  Anapiasmose  und 
Texasfieber  bei  Rindern,  die  nach  Rhodesia  eingeführt  wurden,  in  großem  Maßstabe 
vornahmen,  empfehlen  folgendes:  Die  Tiere  sollen  im  Herbst  (in  Südafrika  in  den 
Monaten  April  und  Mai)  geimpft  werden.  Am  besten  vertragen  magere,  10  bis  15 
Monate  alte  Tiere  die  Impfung.  Die  Tiere  bekommen  erst  10  ccm  Zitratblut  mit 
P.  higeminum  und  Anaplasma  centrale  subkutan  und  14  Tage  später  4 — 6  ccm  Blut 
mit  P.  higeminum  und  A.  marginale  aus  der  Gegend,  wo  die  Tiere  hinkommen  sollen. 

Verhütung. 

Schutz  vor  den  Zecken  durch  Tauchbäder.  Möglichste  Ausrottung  der  Zecken. 
Veterinär-polizeiliche  Maßnahmen.  ' 
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1914  TiBADi,  E.,  Forme  di  Anaplasma  nel  sangue  di  diversi  animali  in  Sardegna.  Pathologica, 
S.  261. 

1914  ToYODA,  Züchtungsversuche  mit  Bäbesia  canis  nach  der  BASs'schen  Methode.  Zbl.  f.  Bakt. 
1.  Abt.  Orig.  72.    S.  76. 

1915  Veglia,  f.,  The  cultivation  of  Änaplasma  marginale  in  vitro.  Rep.  Director  of  Veterinary 
Research.    3.  u.  4.  Union  of  South  Africa.    S.  527. 

1915  Walker,  J.,  Some  observations  in  connection  with  the  immunization  of  cattle  against  South 
African  Redwater  and  Genuine  Gallsickness  (Anaplasmosis).  Reports  of  the  Director  of 
Veterin.  Research  Pretoria.    3  and  4.    S.  501. 

1905  Ziemann,  H.,  Beitrag  zur  Trypanosomenfrage.  Zbl.  f.  Bakt.  1.  Abt.  Orig.  38.  S.  307  u.  429. 

1913  Derselbe,  Über  Kultur  der  Malariaparasiten  und  der  Piroplasmen  (P.  canis)  in  vitro.  Arch. 
f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  17.    S.  361. 


b)  Aiiaplasmen  bei  den  übrigen  Haus-  und 
anderen  Säugetieren. 

Nachdem  die  ersten  Veröffentlichungen  von  Theiler  (1908 — ^1910)  über  die 
Anaplasmose  der  Rinder  erschienen  waren,  wurde  man  auf  das  Vorkommen  von 
anaplasmenähnlichen  Randkörper chen  auch  bei  anderen  Tieren  aufmerksam.  Wenn 
es  sich  aber  schon  bei  der  Anapiasmose  der  Rinder  als  unmöglich  herausstellte,  eine 
Übereinstimmung  über  die  Natur  der  als  Anaplasmen  beschriebenen  Gebilde  zu 
erzielen,  so  muß  dieser  Versuch  bei  den  übrigen  Tieren  von  vornherein  aussichtslos 
erscheinen.  Denn  bei  der  Verschiedenheit  der  Tiere  und  der  bei  ihnen  beobachteten 
Randkörperchen  ist  es  klar,  daß  wir  es  nicht  mit  einheitlichen  Gebilden  zu  tun  haben. 

Während  man  beim  Rinde  zum  mindesten  die  Existenz  einer  bestimmten  Ejrank- 
heit,  die  wir  Anapiasmose  oder  Gallenseuche  nennen  können,  zugeben  mußte,  dürften 
die  ,, Anaplasmen"  der  anderen  Tiere  nur  in  seltenen  Fällen  mit  irgendeiner  Krank- 
heit in  Beziehung  zu  bringen  sein. 

Die  ersten  Anaplasmen  bei  einer  anderen  Tierart  wurden  von  Bruce,  Ham- 
merton, Bateman  &  Mackie  (1910)  bei  Kälbern  in  Uganda,  die  an  Küstenfieber 
litten,  sowie  bei  gesunden  Ratten,  Ziegen  usw.  festgestellt.  In  demselben  Jahre  hatte 
auch  Balfour  bei  Eseln,  die  vom  oberen  Nil  stammten,  und  Jowett  (1910)  bei 
Katzen  in  der  Kapkolonie  Anaplasmen  gefunden. 

Wir  wollen  die  einzelnen  Tierarten  der  Reihe  nach  betrachten. 

Böi  Pferden  sind  Anaplasmen  festgestellt  worden  von  Mack  (1911)  in  Nord- 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.   VI.  29 
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amerika,  Carpano  (1913)  in  Italien,  Jobst  &  Jänichen  (1914)  in  Deutschland, 
TiBADi  (1914)  in  Sardinien,  sowie  Laveran  &  Franchini  (1914)  in  Frankreicli. 
Carpano  betrachtet  sie  als  Dauerformen  von  Nuttallia  equi  (s.  S.  378).  Nach  Auf- 
fassung der  anderen  Autoren  sind  sie  überhaupt  keine  Krankheitserreger.  Theiler 
(1912)  hat  sie  ebenfalls  bei  Pferden  gesehen,  die  an  Piroplasmose  erkrankt  xmd  mit 
Trypanblau  behandelt  waren,  (s.  S.  383).  Wir  selbst  haben  oft  im  Blute  gesunder 
Pferde  Randkörper chen  festgestellt. 

Bei  Eseln  haben  Balfour  (1910)  im  Sudan,  Sghellhase  (1914)  in  Deutsch- 
Ostafrika,  Carpano  (1914)  in  Italien  sowie  Laveran  &  Franchini  (1914)  in  Frank- 
reich Anaplasmen  nachgewiesen.  Die  beiden  erstgenannten  Autoren  haben  sie  in 
Verbindung  mit  der  Piroplasmose  beobachtet.  Balfoük  faßt  Rhipicephalus  evertsi 
Neumann  als  wahrscheinlichen  Überträger  auf. 

Anaplasmen  bei  Schafen  sind  nachgewiesen  worden  von  Bevan  (1912)  in  Rhc- 
desia,  Schellhase  (1912)  sowie  Trautmann  (1913)  in  Deutsch-Ostafrika,  Tibadi  (1914) 
in  Sardinien,  Laveran  &  Franchini  (1914)  in  Frankreich  sowie  von  Finzi  &  Campus 
(1916/17)  in  Italien.  Die  drei  zuerst  genannten  Autoren  fassen  die  Anapiasmose  der 
Schafe  als  eine  selbständige  Krankheit  auf. 

Nach  Trautmann  sollen  jüngere  Tiere  am  häufigsten,  und  zwar  besonders  in  der 
vorgeschrittenen  Trockenheit  erkranken.  Man  beobachtet  an  ihnen  Abmagerung, 
katarrhalische  Erscheinungen  an  der  Augen-,  Nasen-  xmd  Maulschleimhaut,  Tränen- 
fluß, Verklebung  der  Lider  und  Borkenbildung,  ferner  Rötimg  der  Nasenschleim- 
haut und  schleimig -eitrigen,  schmutzigen,  gelbgrünen  Nasenausfluß,  bisweilen 
auch  Durchfall,  struppige  Beschaffenheit  des  Wollvheßes  und  Zecken  auf  der  Haut. 
Später  stellen  sich  ödematöse  Schwellungen  der  Unter  haut  ein,  die  Tiere  werden  hin- 
fällig, stehen  oder  liegen  stumpfsinnig  herum  und  gehen  nach  längerer  Krankheits- 
dauer  zugrunde.  Das  Blut  ist  hell  und  wässerig.  Man  findet  Anämie,  Poikilo- 
zytose, Anisozytose,  Polychromasie,  Basophihe,  Normo-  und  Megaloblasten,  in  Auf- 
lösung begriffene  rote  Blutkörperchen  und  Leukozytose.  — Mit  Eintritt  der  Regen- 
zeit, sobald  die  Weiden  frisches  Gras  liefern,  soU  sich  das  Allgemeinbefinden  der 
Tiere  schnell  bessern  und  die  Zahl  der  Todesfälle  rasch  abnehmen. 

Bei  der  Obduktion  fand  Trautmann  :  Abmagerung,  wässerige  Beschaffenheit  des 
Fleisches  und  sulzige  Veränderung  des  Fettgewebes.  Im  Labmagen  waren  fast  immer 
Strongyhden,  im  Darm  und  in  der  Ltmge  vereinzelte  Wm"mknötchen  vorhanden. 

Bruce  und  seine  Mitarbeiter  (1910)  in  Uganda  sowie  Schellhase  (1913)  in  Deutsch- 
Ostafrika  haben  Anaplasmen  und  Piroplasmen  bei  Ziegen  festgestellt. 

Bei  Schweinen  sind  Anaplasmen  gefunden  worden  von  Gilruth,  Sweet  & 
DoDD  (1911)  in  Austrahen,  Tibadi  (1914)  in  Sardinien,  Laveran  &  Franchini  (1914) 
in  Frankreich  sowie  von  Trautmann  (1914  unveröffentücht,  s.  S.  410)  in  Deutsch- 
Ostafrika.  Nach  letzterem  Autor  entsprechen  die  Gebilde  am  ehesten  dem  Anaflauma 
centrale  Theiler's.  Bei  einigen  Schweinen  desselben  Bestandes  wurden  auch  Piro- 
plasmen gefunden. 

Bei  Hunden  haben  Gilruth,  Sweet  &  Dodd  (1911)  in  Austrahen,  Basilb 
(1912)  in  Italien,  Tibadi  (1914)  in  Sardinien,  sowie  Laveran  &  Franchini  (1914) 
in  Frankreich  Anaplasmen  festgestellt,  und  bei  Katzen  Jowett  (1911)  in  der  Kap- 
kolonie und  Laveran  &  Franchini  (1914)  in  Frankreich. 

Bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  haben  Tibadi  (1914)  in  Sardinien, 
sowie  Laveran  &  Franchini  (1914)  in  Frankreich  Randkörperchen  gefunden;  che 
letztgenannten  Autoren  auch  bei  Maulwürfen. 

Besonders  häufig  scheinen  diese  Gebilde  bei  den  Nagetieren  zu  sein.  Bruce 
und  seine  Mitarbeiter  (1910),  Jowett  (1910),  Koidzumi  (1912),  Laveran  &  Fran- 
chini (1914)  und  andere  haben  Randkörperchen  bei  Ratten ,  Mäusen  usw.  festgestellt. 


Araplasmosen. 
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Ferner  haben  Gilrüth,  Sweet  &  Dodd  (1911)  sowie  Dodd  (1913)  anaplasmen- 
ähnliche  Körper chen  bei  vielen  Arten  von  Monotremen  und  Beuteltieren  in 
Australien  nachgewiesen.  Letztgenannter  Autor  hat  die  fraglichen  Gebilde  auch 
noch  im  Blute  von  Traguliden  (Tragulus  javanicus),  einer  Hirschart  (Cervtis 
forcinus),  von  Lemuriden  und  Affen  (Cebus  albifrons  und  Simia  satyrus)  fest- 
gestellt. Auch  Laveran  &  Fkanchini  (1914)  haben  bei  zwei  Affen  (Macacus  cynomol- 
gus)  Anaplasmen  gefunden. 

Es  unterhegt  wohl  keinem  Zweifel,  daß  es  sich  bei  vielen  der  hier  mitgeteilten 
Befunde  um  nichts  anderes  handelt,  als  um  die  zuerst  von  Howell  (1890)  bei  Katzen 
und  später  von  Jolly  (1905)  bei  anderen  Tieren  (besonders  bei  Embryonen)  ge- 
fundenen, jetzt  als  HowELL-ScHMATJCH'sche  oder  JoLLY'sche  Körperchen  bekannten 
Gebilde . 
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Die  Zecken  und  ihre  Bekämpfüng. 

Im  Gegensatz  zxxr  Menschenheilkunde  spielen  die  Zecken  in  der  Tierheilkunde 
eine  sehr  wichtige  Rolle.  Während  sie  für  den  Tropenarzt  nur  als  Überträger  des 
afrikanischen  Rückfallfiebers  (und  des  „Rocky  Mountain  spotted  fever"  in  Nord- 
amerika) von  Interesse  sind,  übertragen  sie  bei  den  Tieren  einige  der  gefürchte tsten 
Tropenkrankheiten.  Aber  nicht  nur  für  den  Tierarzt,  sondern  auch  für  den  Landwirt 
in  den  Tropen  stellen  die  Zecken  einen  wichtigen  Faktor  dar.  Der  Schaden,  den  sie 
als  Hautschmarotzer  und  Blutsauger  anrichten,  ist  manchmal  noch  größer  als  der, 
der  durch  die  von  ihnen  übertragenen  Kjrankheiten  entsteht.  Wir  werden  ims  deshalb 
ziemlich  eingehend  mit  den  Zecken  zu  beschäftigen  haben  und  bringen  dieses  Kapitel 
gleich  an  dieser  Stelle,  hinter  den  Piroplasmosen,  weil  diese  die  Hauptgruppe 
derjenigen  Krankheiten  darstellen,  die  durch  Zecken  übertragen  werden.  Die  Piro- 
plasmen  werden  geradezu  definiert  als  Blutparasiten,  die  durch  Zecken  aus  der  Familie 
der  Ixodidae  übertragen  werden.  Außerdem  übertragen  sie  die  Spirochätosen 
der  Haustiere  und  zwei  durch  ein  ultra visibles  Virus  verursachte  Krankheiten 
(das  Herzwasser  der  Wiederkäuer  und  die  sogenannte  Nairobi- Schaf krankheit). 
Die  Punkte,  die  sich  auf  letztere  beide  Krankheitsgruppen  beziehen,  sind  in  diesem 
Kapitel  gleich  mitberücksichtigt  worden.^) 

Zur  besseren  Orientierung  lassen  wir  eine  Tabelle  folgen,  die  sämtKche  bisher  als 
Krankheitsüberträger  bekannten  oder  stark  verdächtigen  Zecken  bringt.  Die  Tabelle 
ist  dem  Werke  von  Neumann  &  Mayer  (1914)  entnommen  und,  soweit  nötig,  ergänzt 
Tind  verbessert  worden.  Diejenigen  Krankheitserreger,  bei  denen  die  Überträgerrolle 
der  betreffenden  Zecke  nicht  experimentell  bewiesen  ist,  sind  mit  einem  Frage- 
zeichen versehen  und  diejenigen,  bei  denen  sie  unwahrscheinlich  ist,  mit  zwei 
Fragezeichen. 


Tabelle  13. 


Gattung 

Art 

Wie 
viele 
Wirte? 

Überträgt 

In  welchem 
Lande  ? 

Auf  welche 
Tiere  bzw. 
Mensch  ? 

Ärgas 

A.  persieus 
(Oken,  1818) 

Ä.  miniaius 

Koch,  1844 
Ä.  reflexus 

(Fabrigius, 

1796) 
Ä.  Victor iensis 

Sweet,  1910 

viele 

5? 
)) 

1 

' Sfifocliaeta  gallinarum 

var.  hereditaria 
8p.  granulosa  penetrans 
8p,  nicollei 
•  8p.  neveuxi 
8p.  anserina 

8p.  gallinarum 
(i.  Vers.,  Schellack) 
8pirocliaeta  gallinarum 

8pirochaeta  gallinarum 
(i.  Vers.,  Schellack) 

8pirochaeta  gallinarum 

Südalgier 

Sudan 

Tunis 

Senegal  1 
Kaukasus  ?  ( 
Ägypten 

Brasilien, 
Westindien 
Soll  auf  Zypern 

übertragen 
werden 
Victoria 

(Australien) 

Hühner, 
Tauben, 
Enten, 
Gänse, 
Keisvögel. 
Perlhühner 
u.  a. 

Hühner 

Hühner  und 
Tauben 

Hühner 

1)  Vgl.  auch  das  Kapitel  Zecken  bei  Eysell  im  I.  Bande  dieses  Handbuchs. 
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Gattung 


Art 


Wie 
viele 
Wirte? 


Überträgt 


In  welchem 
Lande  ? 


Ornithodorus 


0.  moubata 
(Murray,  1877) 


Ixodes 
Hyalomma 


ÄmUyomma 


Haemaphysalis  < 


Dermacentor 


BoopMlus 


0.  savignyi 

AuDOUiN  (1827) 

0.  tholozani 
(Laboulbene  & 
Megnin,  1882) 
und 

0.  canestrinü 
(Birula,  1895) 

/.  ricinus 
(Linne,  1758) 

H.  aegyptium 
(Linne,  1758) 

A.  heiraeum 
Koch,  1844 

Ä.  cayennense 
Koch,  1844 
und 

Ä.  striatum 
Koch,  1844 

Ä.  spec. 

H.  leachi 
(AuDouiN,  1827) 
H.  cinnabarina 
punctata 

Canestrini  & 

Fanzago,  1878 
H.  leporis- 

palustris 

(Packard,1869) 
D.  reticulatus 
(Fabricius,1794) 

D.  venustus 
Banks,  1908  i) 

B.  annulatus 
(Say,  1821) 


B.  decoloratus 


viele 


2 

oder 
3 
3 


'Spirochaeta  duttoni 
(i.  Vers.,  E.  0.  Neu- 
mann) 

Spirochaeta  gallinarum 
(i.  Vers.,  Fulleborn 
&  Mayer,  Brumpt, 
R.  0.  Neumann) 

Spirochaeta  novyi  und 
recurrentis  (i.  Vers., 
Manteuffel,  R.  0. 

.  Neumann) 
Spirochaeta  duttoni 
(i.  Vers.,  Brumpt) 


Spirochaeta  persica 


Babesia  bovis 
Babesia  „divergens'^ 
Piroplasma  canis  ?  ? 
,,Louping-IH" 
Nuttallia  equi? 
Piroplasma  bige- 

minum  ?  ? 
Herzwasser 


Tropisches 
Afrika 


Bangelia  vitalii'i 


(Anaplasma  argen- 

tinum  ?  ) 
Piroplasma  canis 

Piroplasma  bigeminum 


Piroplasma  leporis  ? 

j  Piroplasma  caballi 

\piroplasma  canis? 
Rocky  Mountain  spot- 

ted  fever 
j  Piroplasma  bigeminum 

Xpiroplasma  caballi? 
Piroplasma  bigeminum 
{Anaplasma  marginale) 
Piroplasma  traut- 

manni  ? 
Spirochaeta  theileri 


^)  Auch  Dermacentor  modestus,  D.  variabilis  (Say),  D.  marginatus  Utah  Banks 
Zeckenarten  vermögen  diese  Krankheit  zu  übertragen  (s.  S.  474,  467  n.  480). 


Portug.  West- 
afrika, Angola 


Persien, 
Kaukasus 


Nordeuropa 

England 

Oberitalien 

Großbritannien 

Südrußland 

Afrika, 

Transkaukasien 
Südafrika 


Brasilien 

Argentinien 

Südafrika 

England  und 
vielleicht 
Deutschland 

Transkaukasien 


Südrußland  u. 

Pferde 

Mazedonien 

Südfrankreich 

Hunde 

Montana  (Nord- 

Mensch 

amerika) 

Nord-  und 

Rinder 

Südamerika 

Italien 

Pferde 

Afrika 

Rinder 

Afrika 

Rinder 

Ostafrika 

Schweine 

fRinder, 

Südafrika 

1  Pferde, 

usw. 

\ Schafe 

[Ziegen 
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Gattmiff 


Wie 
viele 
Wirte  ? 


Überträgt 


In  welchem 
Lande  ? 


Auf  welche 
Tiere  bzw. 
Mensch? 


BoopMlus 


Rhipicephalus 


B.  australis 

(FULLER,1899)1J 

B.  microplus 
(Canestrini, 
1888==) 

B.  calearatus 
(BiRULA,  1895)  =») 
B.  argentinus 

(Neumann, 

1901)  *) 


R.  sanguineus 
(Latreille, 
1804) 


R.  appendiculatus 
Neumann,  1901 


R.  evertsi 
Neumann,  1897 


R.  hursa 
Canestrini  & 
Fanzago,  1878 


R.  simus  Koch, 
1844 

jB.  capensis 
Koch,  1844 

R.  nüens  Neu- 
mann, 1904 


Piroplasma  iigeminum 

Piroplasma  Iigeminum 
Bahesia  argentina 

I  ( Anaplasma  argen- 

{    tinum  ?  ) 

)  Piroplasma  Iigeminum 
\Theileria  annulata? 
Piroplasma  higeminum 


Piroplasma  eanis 

Nuttalia  equi? 
Piroplasma  Iigemi- 
num? und 
Theileria  annulata  ? 
Theileria  parva 

Piroplasma  iigeminum 
Gonderia  mutans 

Nairo  bi-  Schaf  krank- 
heit 

Theileria  parva 

Piroplasma  Iigeminum 
Gonderia  mutans 

Nutiallia  equi 
(im  Versuch  auch 
Spirochaeta  theileri) 
■Bdbesia  ovis 

Theileria  parva? 
Nuttallia  equi 

(Theileria  parva 
{{Änaplasma  marginale) 
Theileria  parva 

Theileria  parva 


Australien, 

Rinder 

Asien  usw. 

Südamerika 

Rinder 

Argentinien 

Rinder 

Argentinien 

Rinder 

Asien 

Rinder 

Transkaukasien 

Rinder 

Argentinien 

Rinder 

Indien, 

Hunde 

ÄfiTVDten 

Hunde 

Italien  und 

Pferde 

Mazedonien 

Transkaukasien 

Rinder 

Süd-  und  Ost- 

Rinder 

afrika 

Südafrika 

Rinder 

Süd-  und  Ost- 

Rinder 

afrika 

Britisch- Ost- 

Schafe 

afrika 

Ziegen 

Süd-  und  Ost- 

Rinder 

afrika 

Südafrika 

Rinder 

Süd-  und  Ost- 

Rinder 

afrika 

Südafrika 

Pferde 

Euuiänien, 

Schafe 

Südeuropa 

Mazedonien 

Rinder 

Mazedonien 

Pferde 

Rumänien 

Pferde 

Südafrika 

Rinder 

Südafrika 

Rinder 

Südafrika 

Rinder 

Südafrika 

Rinder 

^)  -)  ^)  *)  Diese  4  Arten  werden  von  den  meisten  Autoren  als  Varietäten  von  Boophilus 
annulaius  betrachtet. 
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I.  Die  Biologie  der  Zecken. 

Die  Erfahrung  in  Nordamerika  und  Südafrika  hat  gelehrt,  daß  eine  erfolgreiche 
Bekämpfung  der  durch  Zecken  übertragenen  Krankheiten  überhaupt  erst  in  Angriff 
genommen  werden  kann,  nachdem  die  Biologie  der  betreffenden  Zecken  genügend 
geklärt  ist. 

Allgemeine  Angaben  über  die  Biologie,  Anatomie  usw.  der  Zecken  finden  sich 
in  der  Abhandlung  von  Eysell  im  I.  Bande  dieses  Handbuchs.  Wir  wollen  hier 
speziell  auf  die  Punkte  eingehen,  die  für  das  Verständnis  der  Zecken  als  Krank- 
heitsüberträger von  Bedeutung  sind. 

Die  Zecken  zerfallen  in  zwei  Familien,  die  Ärgasidae  und  die  Ixodidae.  Erstere 
umfaßt  die  beiden  Gattungen  Argas  und  Ornithodorus,  die,  soweit  die  Haustierkrank- 
heiten in  Betracht  kommen,  eigentlich  nur  als  Überträger  der  Geflügelspirochätose 
von  Interesse  sind  (vgl.  Tabelle  13). 

Die  Argasiden  unterscheiden  sich  nicht  nur  morphologisch,  sondern  auch  bio- 
logisch erheblich  von  den  Ixodiden.  Während  diese  sich  nur  zweimal  häuten  und  das 
geschlechtsreife  Weibchen,  nachdem  es  sich  voll  Blut  gesogen  hat,  nur  einmal  Eier 
ablegt  (allerdings  etwa  die  zehnfache  Menge  wie  ein  Argasidenweibchen),  um  dann 
alsbald  zu  sterben,  leben  die  Argasiden  jahrelang,  saugen  häufig  Blut,  häuten  sich 
(auch  im  geschlechtsreif en  Zustande)  mehrmals  und  schreiten  nach  jeder  Häutung 
von  neuem  zur  Eiablage.  Über  ihre  eigentliche  Lebensweise  sagt  Dönitz  (1907): 
Die  Argasiden  benehmen  sich  ,, ähnlich  wie  die  Wanzen,  d.  h.  sie  überfallen  ihre  Opfer 
in  der  Nacht,  saugen  sich  schnell  voll  und  gehen  davon,  um  sich  zu  verstecken,  sei 
es  in  Mauerritzen  oder  hinter  Tapeten,  oder  ...  in  lockerem  und  trockenem  Erd- 
reich." Die  meisten  Argasiden  leben  am  Geflügel;  nur  Ornithodorus  megnini  (Düges) 
hat  sich  dem  Rind  und  Pferd,  0.  moubata  (Mürray)  dem  Menschen  angepaßt. 

Unvergleichlich  viel  wichtiger  als  die  Argasiden  sind,  sowohl  als  Ektoparasiten 
der  Haustiere  wie  als  Krankheitsüberträger,  die  Ixodidae.  Diese  Familie  umfaßt  alle 
übrigen  Zeckengattungen,  von  denen  die  sieben  in  der  Tabelle  genannten  als  Krank- 
heitsüberträger in  Betracht  kommen.  (Für  die  Gattung  Hyalomma  ist  dies  allerdings 
noch  nicht  bewiesen.)  Sie  übertragen  nicht  nur  sämtliche  Piroplasmosen,  sondern 
auch  die  Spirochätose  der  Haussäugetiere  ( Boofhilus  decoloratus  Koch  und  wahr- 
scheinlich Rhipicephalus  evertsi  Neumann),  das  Herzwasser  der  Wiederkäuer  (Äm- 
hlyomma  hehraeum  Koch)  und  die  Nairobi-Schafkrankheit  ( Rhipicephalus  appendicu- 
latus  Neumann). 

Entsprechend  ihrer  Bedeutung  wird  die  Lebensweise  der  Ixodiden  hier  ausführhch 
geschildert  werden  müssen.  Auf  die  Argasiden  dagegen  brauchen  wir  in  diesem 
Kapitel  überhaupt  nicht  mehr  zurückzukommen.  Wenn  also  weiterhin  von  ,, Zecken" 
die  Rede  ist,  so  sind  damit  immer  ,, Zecken  aus  der  Familie  der  I  xodidae" 
gemeint. 

Alle  Zecken  durchlauf  en  vier  Stadien:  I.Ei,  2.  Larve,  3.  Nymphe  und  4.  Imago 
(geschlechtsreife  Zecke,  Männchen  oder  Weibchen).  Die  Befruchtung  der  Weibchen 
geschieht  gewöhnlich  auf  dem  Wirtstier,  kann  aber  auch  auf  der  Weide  erfolgen 
(vgl.  DU  ToiT,  1917).  Sobald  das  befruchtete  Weibchen  sich  voll  Blut  gesogen  hat, 
fällt  es  vom  Wirtstier  ab,  verkriecht  sich  irgendwo  an  der  Erde  und  fängt  nach  kurzer 
Zeit  an,  Eier  zu  legen.  Von  den  meisten  Arten  werden  mehrere  Tausend  Eier  abgelegt. 
Aus  diesen  schlüpfen  nach  einiger  Zeit  die  Larven,  die  nun  auf  einen  passenden  Wirt 
warten,  um  sich  an  ihm  festzubeißen  und  voll  Blut  zu  saugen.  Von  diesem  Zeitpunkt 
an  verhalten  sich  nun  die  Zecken  verschieden: 

a)  Bei  den  einwirtigen  Zecken  spielt  sich  der  ganze  Entwicklungsgang  von  der 
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Hose  und  Ohrkappe  zum  Ansetzen  von  Zecken 
beim  Rinde.  Oridnal. 


Larve  bis  zur  vollgesogenen  geschlechtsreifen  Zecke  auf  einem  Wirtstier  ab.  Die 
Larve  saugt  sich  voll  Blut,  häutet  sich  zui  Nymphe,  die  sich  ebenfalls  vollsaugt  und 
häutet.  Aus  letzteren  schlüpfen  Männchen  und  Weibchen,  die  sich  begatten,  mit 
Blut  vollsaugen  und  dann  erst  abfallen.  Beispiele  von  einwirtigen  Zecken  sind  die 

Überträger  des  Texasfiebers  der 
Rinder  in  Amerika  und  Südafrika, 
Boofhüus  annulatus  (Say)  bzw.  B. 
decoloratus  (Koch)  usw.  (vgl.  obige 
Tabelle). 

b)  Die  zweiwirtigen  Zecken 
suchen  im  Laufe  ihres  Entwick- 
lungszyklus zwei  Wirte  auf.  Die 
Larve  häutet  sich  auf  dem  ersten 
Wirtstier  zur  Nymphe,  die  sich  voll- 
saugt und  abfällt.  An  der  Erde 
vollzieht  sich  dann  die  zweite  Häu- 
tung, aus  der  Männchen  und  Weib- 
chen hervorgehen,  die  nun  einen 
zweiten  Wirt  aufsuchen,  um  sich 
an  diesem  zu  sättigen  und  dann 
wieder  abzufallen.  Als  Beispiel  einer 
zweiwirtigen  Zecke  kann  die  süd- 
afrikanische Axt  RMpicephalus  ever- 
tsi  Neum.,  der  Überträger  der  Pferdepiroplasmose  und  einer  der  Überträger  des 
Küstenfiebers,  angeführt  werden;  ferner  RMpicephalus  bursa  Can.  et  Fanz.,  der 
Überträger  der  Schafpiroplasmose  in  Rumänien  und,  unter  Umständen,  Hyalomma 
aegyptium  (Linne). 

c)  Weitaus  die  meisten 
Zecken  sind  drei  wirtig.  Die 
Larve  begibt  sich  auf  ein  Wirts- 
tier, saugt  sich  voll  Blut,  fällt 
ab  und  häutet  sich  an  der  Erde 
zur  Nymphe,  die  sich  nun  an 
einem  zweiten  Wirt  festbeißt. 
x\uch  die  vollgesogenen  Nym- 
phen fallen  zur  Erde  und  häuten 
sich,  hier  zu  Männchen  und 
Weibchen,  die  nun  ein  drittes 
Wirtstier,  das  derselben  Art 
angehören  kann  wie  das  erste 
und  zweite,  aufsuchen.  Die  voll- 
gesogenen Weibchen  fallen  nun 
wieder  ab  und  legen  ihre  Eier 
in  einem  Versteck  an  der  Erde. 
Beispiele  von  Zecken  mit  drei- 
maligem Wirtswechsel  sind 
laodes  ricinus  (L.),  der  Über- 
träger der  Hämoglobinurie  in 
Europa,  vier  der  Überträger  des  Küstenfiebers:  RMpicephalus  appendiculatus  NexjU., 
R.  simus  Koch,  R.  capensis  Koch  und  R.  nitens  Neum.,  der  Überträger  des  Herz- 
wassera, Amblyomma  hebraeum  Koch  usw. 


Fig-. 


Pferd  mit  Zeckenhose.  Orieinal. 
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Verschiedene  Daten  aus  dem  Entwicklungszyklus  der  Zecken  sind  für  die 
Erforschung  der  von  ihnen  übertragenen  Krankheiten  und  deren  Bekämpfung  von 
hervorragender  Bedeutung.    Als  solche  nennt  Theiler  (1911): 

1.  Die  Dauer  des  Eierlegens  und  die  Zeit  bis  zum  Ausschlüpfen  der  Larven; 

2.  die  Dauer  des  Entwicklungsganges  der  einwirtigen  Zecken; 

3.  die  Zeit,  während  welcher  Larven, 
Nymphen  und  Weibchen  auf  dem  Wirts- 
tier bleiben,  bevor  sie  abfallen; 

4.  die  Zeit,  welche  Larven  und  Nym- 
phen zum  Häuten  brauchen. 

Es  ist  ferner  wichtig  zu  wissen,  daß 
Zecken  nur  Blut  (oder  Lymphe)  saugen; 
andere  Nahrung  wird  überhaupt  nicht 
aufgenommen.  Li  allen  drei  Stadien,  als 
Larve,  Nymphe  oder  Imago,  können  die 
Zecken  nun  zwar  ziemlich  lange  hungern, 
aber  nach  einer  gewissen  Zeit,  die  natür- 
hch  ermittelt  werden  kann,  sterben  sie 
doch  ab,  wenn  ihnen  jede  Möglichkeit  ge- 
nommen wird,  Blut  zu  saugen.  Tatsäch- 
lich beruht  eine  der  wirksamsten  Be- 
kämpfungsmaßnahmen gegen  die  Zecken 
auf  dem  Prinzip  des  Aushungerns.  Es 
leuchtet  daher  ein,  daß  es  außerordent- 
lich wichtig  ist,  genaue  Daten  darüber  zu  ^^'''^  ""^  Ohrkappe  zum  Ansetzen  von 
,    .  &      '  ö  ,  .    T  Zecken.  Original, 

besitzen,  wie  lange  die  verschiedenen 

Stadien  am  Leben  bleiben  können,  ohne  Blut  aufzunehmen. 
Am  einfachsten  liegen  natürlich  die  Verhältnisse 

a)  bei  den  einwirtigen  Zecken. 

Boofhilus  annulatus  (Say,  1821)^). 

Eür  diese  Zecke,  die  Überträgerin  des  Texasfiebers  in  Nordamerika,  gibt 
SoHROEDER  (1905)  folgende  Daten  an: 

Eiablage  dauert  durchschnittlich    7  Tage 

Zeit  bis  zum  Ausschlüpfen  der  Larven  ,,  ,,  25  ,, 

Zeit  auf  dem  Wirtstier  verbracht  (Larve 

bis  vollgesogenes  Weibchen)  ,,:  22  ,, 

Der  ganze  Lebenszyklus  wäre  demnach  in  54  Tagen  beendet.  Nach  demselben  Autor 
kann  er  aber  im  günstigsten  Falle  schon  in  28  Tagen  beendet  sein,  im  ungünstigsten 
Falle  dagegen  531  Tage  dauern.  Die  längste  Zeit,  die  hungrige  Larven  am  Leben 
bleiben,  beträgt  nach  Graybill  &  Lewallen  (1912)  249  Tage,  d.  h.  etwa  8  Monate. 

^)  Um  die  Entwicklung  der  Zecken  genauer  zu  studieren,  ist  es  unbedingt  erforderlich,  sie 
im  Laboratorium  zu  züchten.  Nähere  Angaben  über  die  Züchtung  von  Ixodes  ricinus  hat  du  Toit 
(1917)  gemacht.  Zur  Blutaufnahme  werden  die  Zecken  auf  ein  passendes  Wirtstier  gebracht.  Wir 
haben  meistens  große  Versuchstiere  benutzt.  Fig.  67,  68  und  69  geben  eine  bildliche  Darstellung 
der  Vorrichtungen  (,,Zeckenhose"  und  ,, Ohrkappen"),  die  wir  benutzt  haben,  um  die  Zecken  Kindern 
und  Pferden  anzusetzen  und  nach  dem  Vollsaugen  wieder  abzusammeln. 

'')  Viele  amerikanische  Autoren  nennen  diese  Zecke  neuerdings  Margaropus  annulatus  und 
sprechen  ferner  von  Margaropus  microplus  usw.  Die  meisten  Zeckenforscher  sind  jedoch  der  Mei- 
nung, daß  diese  Arten  nicht  zur  Gattung  Margaropus,  sondern  zur  Gattung  Boovhilus  Curtice 
(1891)  gehören. 
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Die  Weibchen  legen  im  Durchschnitt  etwa  2000  bis  4000  Eier. 

Die  beiden  genannten  Autoren,  besonders  der  erstere,  haben  die  Biologie  der 
,, Texasfieberzecke"  (Boophilus  annulatus),  entsprechend  ihrer  Bedeutung  für  die 
Rindviehzucht  in  Nordamerika,  sehr  eingehend  studiert.  Es  hat  sich  herausgestellt, 


Ta 


Zeckenweibchen 
gesammelt  am 

Dauer  bis 
zur  Eiablage 
durch- 
schnittlicli 

Beginn  der 
Eiablage 
im  Monat 

Dauer  der 
Eiablage 
durch- 
schnittlich 

Eier  gelegt 
im  Monat 

Dauer  bis  zum 
Ausschlüpfen 

der  ersten 
Larven  durch- 
schnittlich 

1908 

5.  August 

3  Tage 

August 

14,3  Tage 

August 

23,1  Tage 

1.  September 

4  „ 

Sept. 

14,8  .. 

Sept. 

44,8  „ 

1.  Oktober 

7,8  „ 

Okt. 

25,3  ;, 

Okt. 

158,7  ,. 

2.  November 

8,3  „ 

Nov. 

59,5 

Nov. 

157,5  ,; 

2.  Dezember 

25,5  „ 

Dez. 

34,5  „ 

Dez. 

150,3  „ 

1909 

1.  Januar 

23  „ 

Jan. 

45,8  „ 

Jan. 

121,6  „ 

4.  Februar 

19,3  „ 

Febr. 

46,8  „ 

Febr. 

95,5  ,, 

1.  März 

11,8  „ 

März 

33,3  „ 

März 

71,5  „ 

2.  April 

9,8  „ 

April 

29 

April 

47,5  „ 

Mai 

23,8  „ 

Mai 

30,6  „ 

Juni 

15,8  „ 

Juni 

22,9  „ 

2.  Juli 

3  „ 

Juli 

14,8  „ 

Juli 

24,5  „ 

Diese  Daten  sind  besonders  v^ichtig  für  die  Methoden,  die  man  in  Nordamerika 
und  anderswo  zur  Ausrottung  der  Zecken  ausgearbeitet  hat,  insbesondere  für  das 
System  des  Weide  wechseis  (s.  S.  306).  Da  es  bei  diesem  System  besonders  darauf 
ankommt,  die  Beziehung  der  Zecke  zum  Wirtstier  unter  normalen  Bedingungen  im 
Freien  zu  kennen,  so  haben  die  nordamerikanischen  Forscher  diese  Seite  der  Biologie 
der  Texasfieberzecke  ebenfalls  mit  großer  Sorgfalt  studiert.  In  Tabelle  15  sind  einige 
der  für  diese  Verhältnisse  wichtigen  Angaben  (nach  Graybill,  1912)  zusammengestellt 
worden. 

Tabelle  15. 


Alle  Tiere  werden 
von  der  Weide 
entfernt  am 

Weide  wird 
frei  von 
Zecken 
am 

Zecken- 
tragende 
Einder 
kommen  auf 
zeckenfreie 
Weide  im 

Alle  Zecken 

sind 
abgefallen 
nach 

Zeckentragende 
Emder  kommen 
auf  zeckenfreie 
Weide  am 

Erste  Larven 
erscheinen 
am 

1.  Juü 
1.  August 
1.  Sept. 
1.  Okt.— 1.  Nov. 
1.  Dez. 
15.  Dez.— 15.  März 
1.  April 
15.  April 
1.  Mai— 15.  Juni 

1.  März 
1.  Mai 
1.  Juli 

1.  Aug. 
15.  Aug. 

1.  Sept. 
15.  Sept. 
15.  Okt. 
1.  Nov. 

Juli 

August 

Sept. 

Okt. 

Nov. 

Jan. 

Febr. 

März 

April 

Mai 

Juni 

5  Wochen 

6  „ 
6 

8 

9  „ 
10  „ 

7  „ 
7  „ 
6  „ 
6  „ 
6  „ 

1.  Juli 
5.  August 
1.  Sept. 
1.  Okt. 
1.  Nov.— 15.  Dez. 
1.  Jan.— 4.Febr. 
3.  März 
15.  April 
1.  Mai 
5.  Juni 

25.  Juli 
30.  Aug. 

7.  Okt. 
25.  Febr. 

3.  März 
24.  April 

3.  Mai 
20.  Mai 

5.  Juni 
28.  Juni 

Die  hier  angeführten  Daten  haben  nur  Gültigkeit  für  Orte,  die  südlich  von  Dallas 
in  Texas  oder  Auburn  in  Alabama  liegen;  für  weiter  nördlich  gelegene  Orte  ist  z.  B. 
die  Lebensdauer  der  Larven  länger  als  in  Tabelle  15  angegeben. 
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daß  die  Daten,  die  früher  als  allgemeingültig  angesehen  wurden,  nur  für  bestimmte 
Jahreszeiten  und  Örtlichkeiten  zutrafen.  Wie  sehr  die  Dauer  der  einzelnen  Entwick- 
lungsstadien von  der  Jahreszeit  abhängig  ist,  und  wie  stark  sie  variiert,  mögen 
folgende  Angaben  (nach  Gkaybill  &  Lewallen,  1912)  beweisen. 


belle  14. 


Erste  Larven 
geschlüpft 
im  Monat 

Dauer  des 
i\.usschlüpfens 
durch- 
schnittlich 

Erste  Larven 
geschlüpft 
im  Monat 

Lebensdauer 
der  Larven 

durch- 
schnittlich 

Zecken- 
weibchen 
gesammelt 
am 

Gesamte  Ent- 
wicklungs-  und 

Lebensdauer 
(bis  zum  Tode 

aller  Larven) 
durchschnittlich 

August 
Okt. 

21,5  Tage 
50  „ 

August 
Sept. 
Okt. 
Nov. 

121.8  Tage 
104.5  „ 
213,7  „ 

149.9  „ 

5.  August 
1.  Sept. 

1.  Okt. 

2.  Nov. 
2.  Dez. 

206,5  Tage 
280 

279,3  ., 
282 

264,8  „ 

Febr. 

März 

April 

Mai_ 

Juni 

Juli 

50 

39,5  „ 
19,3  „ 
13,8  „ 
16 

14,5  „ 

März 

April 

Mai 

Juni 

Juli 

August 

71,6  „ 
75,3  „ 
77,6  „ 
66,1  „ 
63,3  „ 
64,6  ,. 

1.  Jan. 
4.  Febr. 

1.  März 

2.  Apiil 

1.  Mai  (?) 

2.  Juni  (?) 
2.  Juli 

235  „ 
218,5  „ 
198,3  ,, 
154  „ 
156,5  ,. 
117  „ 
129,5  „ 

Boofhüus  annulatus  ist  in  Nord-  und  Südamerika  verbreitet.  Seine  Varietäten 
(s.  u.)  kommen  auch  in  den  anderen  Erdteilen  vor  (neuerdings  hat  Schulze  auch 
B.  annulatus  in  Mazedonien  festgestellt);  die  Art  scheint  also  ziemlich  kosmopolitisch 
zu  sein. 

Alle  Vertreter  dieser  Gattung  bevorzugen  das  Rind  (daher  auch  der  Name) 
als  Wirtstier. 

Boophilus  decoloratus  (C.  L.  Koch,  1844). 
Diese  sogenannte  ,, blaue  Zecke"  ist  in  Afrika  sehr  häufig.    Sie  überträgt  das 
Texasfieber,  die  Anapiasmose  und  die  Spirochätose  in  Süd-  und  Mittelafrika,  vielleicht 
auch  die  Schweinepiroplasmose  in  Ostafrika.  Sie  entwickelt  sich  ähnlich  wie  B.  annu- 
latus.   Theiler  (1911)  gibt  folgende  Zahlen  an: 

Eiablage  beginnt  frühestens  nach  5  Tagen 

Ausschlüpfen  der  Larven  nach  etwa   6  Wochen 

Zeit  auf  dem  Wirtstier  verbracht  (Larve  bis  vollgesogenes 

Weibchen)  '  3 — 4  Wochen 

Lebensdauer  der  Larven  6 — -7  Monate. 

Bei  den  übrigen  einwirtigen  Zecken  (s.  Tab.  13)  dürften  die  Entwicklungs Ver- 
hältnisse wohl  ähnlich  liegen.  Alle  vier  in  der  Tabelle  angeführten  Arten,  Boophilus 
australis,  B.  microplus,  B.  ealcaratus  und  B.  argentinus  werden  von  den  meisten 
Autoren  als  Varietäten  von  B.  annulatus  betrachtet.  Für  uns  ist  diese  Streitfrage 
unwesentlich. 

b)  Die  zweiwirtigen  Zecken. 

Rhipicephalus  evertsi  Neumann,  1897. 

Die  Entwicklung  dieser  ,, roten  Zecke"  ist  schon  etwas  komplizierter  als  bei  den 
einwirtigen.  Die  Zeit  bis  zum  Ausschlüpfen  der  Larven  dauert  1  Monat.  Die  junge 
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Larve  sucht  die  Tiefe  der  Ohrmuschel  oder  die  innere  Fläche  der  Bauchfalten  auf 
und  beißt  sich  hier  fest.  Nach  einer  Woche  häutet  sie  sich  zur  Nymphe,  die  sich 
gewöhnlich  dicht  neben  der  alten  Stelle  festbeißt  und  nach  etwa  einer  Woche  abfällt. 
Die  Häutung  von  Nymphe  zu  Imago  benötigt  durchschnittlich  24  Tage.  Die  Weibchen 
suchen  dann  einen  neuen  Wirt  auf  und  fallen  gewöhnlich  innerhalb  einer  Woche  ab. 
Die  Larven  können  7  Monate,  die  geschlechtsreif en  Zecken  bis  14  Monate  am  Leben 
bleiben,  ohne  Nahrung  aufzunehmen.  Li  der  Regel  sterben  sie  jedoch  schon  früher. 

Rh.  evertsi  überträgt  die  Pf  erde  Piroplasmose  in  Südafrika,  das  Küstenfieber  und 
Gonderia  mutans:  er  kann  auch  Piroplasma  higeminum  und  Spirochaeta  theileri  über- 
tragen. 

In  Afrika  ist  diese  ,,rote"  oder  ,,rotbeinige"  Zecke  ziemüch  weit  verbreitet. 

Bei  der  zweiten  zweiwirtigen  Zecke  aus  der  Gattung  Rhipicephalus,  R.  hursa 
Canestrini  &  Fanzago  (1878),  dem  Überträger  der  Schafpiroplasmose  in  den  Donau- 
ländern und  der  Pferdepiroplasmose  (N.  equi)  in  Rumänien,  vollzieht  sich  die  Ent- 
wicklung in  ähnlicher  Weise.  Wahrscheinlich  dient  diese  Zecke  auch  als  Überträger 
des  Küstenfiebers  in  Mazedonien.  Sie  hat  eine  weite  Verbreitung  in  Südeuropa^ 
Afrika  usw. 

Hyalomma  aegyptium  (Linne,  1758). 
Ob  diese  häufige  Zecke  als  Überträger  irgendeiner  Krankheit  eine  Rolle  spielt, 
ist  nirgends  bewiesen.  Sie  ist  verdächtigt  worden,  die  Pferdepiroplasmose  in  Süd- 
rußland und  das  Texasfieber  in  Ägypten,  Transkaukasien  usw.  zu  übertragen,  ohne 
daß  diese  Behauptung  durch  irgendwelche  Versuche  bewiesen  wäre.  In  Südafrika 
ist  Hyalomma  aegyptium  eine  vollkommen  harmlose  Zecke.  Sie  ist  in  Afrika,  Asien 
und  Südeuropa  gefunden  worden. 

Diese  Zecke  wird  vielfach  als  zweiwirtig  angeführt,  indessen  hat  Nuttall  (1913) 
gezeigt,  daß,  wenn  man  Larven  einem  Igel  ansetzt,  etwa  die  Hälfte  die  ersten  beiden 
Stadien  auf  dem  Tier  vollendet,  d.  h.  erst  als  vollgesogene  Nymphen  abfällt  (wie  dies 
bei  RMpicephalus  evertsi  und  R.  hursa  der  Fall  ist),  während  die  andere  Hälfte  schon 
als  vollgesogene  Larven  abfällt,  d.  h.  sich  wie  die  dreiwirtigen  Zecken  benimmt. 
Auf  anderen  Wirten  (z.  B.  Schafen)  scheint  sich  die  Entwicklung  immer  auf  letztere 
Art  zu  vollziehen,  so  daß  Hyalomma  aegyptium  eigentlich  mit  mehr  Recht  zu  den 
drei-  als  zu  den  zweiwirtigen  Zecken  gestellt  werden  kann.  Nuttall  vermutet,  daß 
das  Verhalten  auf  dem  Igel  so  zu  erklären  sei,  daß  die  vollgesogenen  Larven  sich  nicht 
aus  den  Stacheln  befreien  könnten  und  infolge  dieses  mechanischen  Hindernisses  auf 
dem  Tier  verblieben.  Indessen  hat  man  die  Beobachtung  gemacht  (Knuth,  Behn 
&  Schulze  nach  unveröffentlichten  Beobachtungen  in  Rumänien),  daß  diese  Zecke 
bei  ihrer  Entwicklung  auf  Pferden  ebenfalls  nur  einmal  den  Wirt  verläßt. 

Die  Larven  bleiben  (nach  Nuttall)  6 — 15  Tage  auf  dem  Wirtstier  (nach  Lodns- 
BUKY  3% — 4^  Tage).  Wenn  sie  erst  als  vollgesogene  Nymphen  abfallen,  so  dauert 
der  erste  Aufenthalt  (auf  dem  Igel)  25 — ^46  Tage.  Sonst  bleiben  die  Nymphen  für 
sich  etwa  8  Tage  auf  dem  Wirtstier.  Die  Larven  häuten  sich  nach  16 — 20  Tagen 
und  die  Nymphen  nach  12—^15  Tagen  bei  37"  C  (nach  95  Tagen  bei  14«  C).  Die  Weib- 
chen bleiben  6 — 8  Tage  auf  dem  zweiten  bzw.  dritten  Wirt  und  fangen  nach  6 — 12 
Tagen  an  Eier  zu  legen.  Prall  vollgesogene  Weibchen  legen  etwa  10 — 15000  Eier 
und  noch  mehr.    Die  Larven  schlüpfen  nach  35 — 51  Tagen  aus  den  Eiern. 

In  allen  drei  Entwicklungsstadien  kann  diese  Zecke  lange  Zeit  am  Leben  bleiben. 
Nüttall  sah  bei  Zimmertemperatur  noch  lebende  Larven  nach  345  Tagen,  Nymphen 
nach  89  und  Imagines  nach  421  Tagen.  Auch  im  Freien  ist  diese  Zecke  sehr  wider- 
standsfähig; sie  kommt  nach  Lounsbury  (1904)  auf  dem  Hochfeld  vor,  wo  andere 
Zecken  kaum  noch  gedeihen  können. 
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c)  Die  dreiwirtigen  Zecken. 

Ixodes  ricinus  (Linne,  1758). 

Diese  in  Deutschland  unter  dem  Namen  ,, Holzbock"  bekannte  Zecke  ist  fast 
über  den  ganzen  Erdboden  verbreitet.  Sie  überträgt  die  Hämoglobinurie  der  Rinder 
in  Deutschland  und  den  nordischen  Ländern  ( Babesia  bovis )  sowie  in  England 
( Babesia  ,,divergens").  In  den  übrigen  Erdteilen  scheint  sie  eine  harmlose  Zecke 
zu  sein.  Sie  ist  fast  an  allen  Haussäugetieren  und  am  Menschen  gefunden  worden. 
Die  Larven  und  Nymphen  saugen  wohl  am  häufigsten  an  Igeln,  Vögeln,  Eidechsen 
und  anderen  kleinen  Tieren;  doch  haben  wir  gefunden,  daß  sie  auch  (entgegen  anderen 
Angaben)  an  Rindern  und  Pferden  Blut  saugen. 

Alle  Angaben  über  den  Entwicklungsgang  dieser  Zecke  sind  aus  Tabelle  16  zu 
entnehmen.  Wir  haben  diese  Angaben  im  Text  wegen  Raumersparnis  auch  bei  den 
übrigen  dreiwirtigen  Zecken  auf  das  notwendigste  beschränkt,  haben  dagegen  aUe 
wichtigen  Einzelheiten,  soweit  sie  bekannt  sind,  in  der  Tabelle  in  übersichtlicher 
Form  zusammengestellt. 

Über  das  Sammeln  und  die  Zucht  von  Ixodes  ricinus  hat  du  Toit  (1917)  Näheres 
mitgeteilt. 

Amblyomma  hebraeum  G.  L.  Koch,  1844. 

Diese  ,, bunte  Zecke"  Südafrikas  fällt  durch  ihre  Größe  und  Farbenpracht  auf. 
Ihr  Verbreitungsgebiet  ist  auf  Süd-  bis  Zentralafrika  beschränkt. 

Sie  überträgt  das  Herzwasser  der  Wiederkäuer  in  Südafrika  und  ist  eine  sehr 
schwer  auszurottende  Zecke  (s.  S.  628).  Die  sehr  großen  Weibchen  legen  bis  20000 
Eier. 

Die  beiden  Arten  Amblyomma  cayennense  Koch  und  A.  striatum  Koch,  die  be- 
schuldigt wurden,  die  ,,Nambi-uvii "-Krankheit  der  Hunde  zu  übertragen,  sind  auf 
Südamerika  (hauptsächlich  Brasilien)  beschränkt.  Über  ihre  Entwicklung  ist  nur 
sehr  wenig  bekannt.  Sie  sind  auf  Hunden,  erstere  Art  auch  auf  Rindern  und  Pferden, 
die  Larven  und  Nymphen  außerdem  auf  niederen  Tieren  gefunden  worden. 

Haemaphysalis  leachi  (Aüdouin,  1827). 

Diese  ist  die  gewöhnliche  Hundezecke  Südafrikas  und  überträgt,  wie  Lounsbury 
zuerst  experimentell  nachwies,  die  Hundepiroplasmose.  Ihren  Entwicklungsgang  hat 
NüTTALL  (1913)  festgestellt  (s.  Tabelle  16). 

Haemaphysalis  cinnabarina  punctata  Canestrini  u.  Fanzago,  1878. 

Da  diese  Zecke  als  Überträgerin  des  Texasfiebers  in  England  eine  bedeutende 
Rolle  spielt,  ist  sie  Gegenstand  sorgfältiger  Untersuchungen  gewesen.  Stockman 
(1911)  macht  ausführhche  Angaben  über  ihr  Vorkommen  in  den  verschiedenen  Mo- 
naten, über  Überwinterungsversuche  mit  Larven,  Nymphen  und  Inxagines  usw.  Die 
in  Tabelle  16  angeführten  Zahlen  sind  dieser  Arbeit  von  Stockman,  sowie  der  bereits 
öfter  erwähnten  Abhandlung  von  Nuttall  (1913)  entnommen.  Die  Jugendstadien 
(Larven  und  Nymphen)  saugen  sowohl  an  großen  Säugetieren  wie  an  niederen  Tieren 
(Eidechsen,  Schlangen  usw.)  Blut. 

Haemaphysalis  cinnabarina  punctata  ist  auch  in  Deutschland  (Schleswig,  Insel 
Norderney  usw.)  gefunden  worden  und  scheint  hier  ebenfalls  eine  große  Piroplasmen- 
art  zu  übertragen  (s.  S.  329).  Außer  in  Südeuropa  kommt  diese  Zecke  in  Nordafrika 
und  Japan  vor. 

Dschunkowsky  &  Lühs  (1909)  haben  an  Hasen,  die  an  Piroplasmose  litten, 
eine  Zeckenart  gefmiden,  die  sie  als  Haemaphysalis  leporis-palustris  Packard  iden- 
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tifizierten.  Diese  Angabe  muß  etwas  Zweifel  erregen,  da  diese  Art  sonst  nur  aus 
Nordamerika  bekannt  ist. 

Dermacentor  reticulatus  (Fabriciüs,  1794). 

Marzinowsky  &  BiELiTZER  (1909)  haben  durch  Experimente  festgestellt,  daß 
diese  Zecke  die  Pferdepiroplasmose  (Piroplasma  cahalli)  in  Südrußland  überträgt, 
was  von  du  Toit  (1919)  bestätigt  werden  konnte  (s.  S.  392).  Die  Angaben,  die  sie 
über  die  Biologie  dieser  Zecke  machen,  sind  in  Tabelle  16  angeführt. 

MoTAS  (1904)  hatte  diese  Zecke  auch  beschuldigt,  Überträger  der  Hundepiro- 
plasmose  in  Frankreich  zu  sein,  indessen  ist  die  Behauptung  bis  heute  noch  nicht 
bestätigt. 

Dermacentor  reticulatus  kommt  hauptsächlich  in  Asien  und  Südeuropa  vor,  ver- 
einzelt auch  in  Amerika  und  ist  auf  fast  allen  Haussäugetieren  gefunden  worden. 

Dermacentor  venustus  Banks,  1908. 

Dies  ist  eine  der  wenigen  Zecken  aus  der  Familie  der  Ixodidae,  die  für  den 
Menschen  gefährlich  ist.  Früher  wurden  die  Angaben  über  die  pathogene  Wirkung 
dieser  Zecke  mit  großer  Skepsis  aufgenommen,  jedoch  haben  die  Untersuchungen 
der  letzten  Jahre  alle  Zweifel  behoben.  Besonders  die  Versuche  von  Mo  Calla  und 
Brereton  sowie  die  langjährigen  Untersuchungen  von  Ricketts  haben  einwandfrei 
gezeigt,  daß  Dermacentor  venustus  das  sogenannte  ,, Rocky  Mountain  spotted  fever" 
auf  den  Menschen  überträgt^).  Der  Erreger  dieser  Krankheit  ist  nicht  bekannt, 
obwohl  die  Krankheit  selbst  seit  vielen  Jahren  (wahrscheinlich  sogar  schon  vor 
Ankunft  der  Europäer)  in  gewissen  Teilen  Nordamerikas  (besonders  im  Bitter  Root 
Valley  im  Staate  Montana)  geherrscht  hat  und  alljährlich  viele  Opfer  fordert.  Man 
hat  berechnet,  daß  in  den  Vereinigten  Staaten  etwa  750  Fälle  im  Jahre  vorkommen, 
von  denen  75  tödhch  verlaufen. 

Hunter  &  Bishopp  (1911)  haben  die  Biologie  von  Dermacentor  venuätus  genau 
studiert.    Die  wichtigsten  Daten  sind  in  Tab.  16  angeführt. 

Die  hauptsächhchsten  Wirte  sind  Rind,  Pferd  und  Mensch  und  von  den  wild- 
lebenden Säugetieren  die  Bergziege  (Oreamnos  montanus)  und  der  braune  Bär  (TJrsiis 
americanus),  jedoch  hat  man  die  Zecken  fast  an  allen  untersuchten  Tieren  gefmiden. 
Die  Larven  und  Nymphen  saugen  hauptsächüch  an  Eichhörnchen  xmd  anderen  kleinen 
Säugetieren.  Es  ist  nun  von  großer  Wichtigkeit  zu  wissen,  daß  mehrere  dieser  Tiere 
( Thomomys  fuscus,  Marmota  flaviventer,  Eutamias  luteiventris  u.  a.)  für  das  ,, Spotted 
fever"  empfänglich  sind  und  infolgedessen  für  die  Weiterverbreitxmg  der  Krankheit 
sorgen  können.  Die  Hauptaufgabe  bei  der  Bekämpfung  der  Seuche  wird  jedoch 
darin  bestehen,  die  an  den  großen  Tieren  (Rindern,  Pferden,  Schafen,  Eseln  und 
Hunden)  haftenden  geschlechtsreifen  Zecken  zu  vernichten  (s.  S.  483).  Hunter  & 
Bishopp  haben  gezeigt,  daß  es  möglich  sein  wird,  die  Krankheit  in  wenigen  Jahren 
auszurotten. 

Dermacentor  venustus  ist  nur  in  den  Vereinigten  Staaten  und  (in  einem  Falle) 
in  Kanada  gefunden  worden. 

Rhificephalus  sanguineus  (Latreille,  1804). 

Diese  Zecke  kommt  in  fast  allen  warmen  Ländern  vor  und  ist  als  ,,Hmidezecke"' 
bekannt.  Am  genauesten  untersucht  hat  sie  Christophers  (1907)  bei  seinen  Studiea 

1)  Man  hat  später  gefunden,  daß  auch  Dermacentor  modestus  die  Ki-ankheit  in  der  Natur 
überträgt.  Im  Laboratorium  gelingt  die  Übertragung  auch  noch  mit  anderen  Zecken:  D.  variabüi 
(Say),  D.  marginatus  Utah  Banks,  Aniblyomma  americanum  (Linn.)  us^Y.  (s.  Maver  1911). 
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über  die  Hundepiroplasmose  in  Indien.  Experimentell  erwiesen  ist  die  Überträgerrolle 
von  Rhif.  sanguineus  nur  für  diese  Ej?ankheit;  es  erscheint  allerdings  wahrscheinlich, 
daß  auch  noch  andere  Erreger  (Nuttallia  equi,  Theileria  annulata,  Piroplasma  hige- 
minum )  von  ihr  übertragen  werden  können .  Außer  an  Hunden  hat  man  diese  Zecke 
an  vielen  anderen  Haus-  und  wildlebenden  Säugetieren  gefunden. 

Rhipicefhalus  appendiculatus  Neumann,  1901. 

Diese  ist  die  gewöhnliche  braune  Zecke  Südafrikas.  Sie  überträgt  dort  das  Küsten- 
fieber, das  Texasfieber  und  Gonderia  mutans.  Außerdem  überträgt  sie  die  von  Mont- 
GOMERY  in  Britisch-Ostaftika  entdeckte  Gastroenteritis  der  Schafe  und  Ziegen  (Nairobi- 
Schafkrankheit).  Sie  kommt  nur  in  Süd-  bis  Zentralafrika  vor  und  befällt  außer 
Rindern  Büffel,  Ziegen,  Antilopen  usw. 

Die  Larven  und  Nymphen  von  Rhipicephalus  appendiculatus  können  nach  Theiler 
(1911)  6—7  Monate  am  Leben  bleiben,  die  geschlechtsreifen  Zecken  bis  14  Monate. 
Unter  Laboratoriumsbedingungen  scheinen  sie  sich  noch  länger  halten  zu  können. 
Nuttall  (1913)  sah  nach  333  Tagen  noch  lebende  Larven  in  seinen  Gläsern,  und  einige 
geschlechtsreif e  Zecken  waren  nach  630  Tagen  noch  am  Leben. 

Alle  diese  Zahlen  hängen  natürhch  in  hohem  Grade  von  den  äußeren  Verhältnissen 
ab.  Als  solche  sind  zu  nennen  Wärme,  Feuchtigkeit,  Beschaffenheit  der  Weide  usw. 
Nuttall  hat  z.  B.  festgestellt,  daß  die  vollgesogenen  Nymphen  von  Rh.  appendicu- 
latus sich  bei  14"  C  erst  nach  64  Tagen  zu  Imagines  häuten,  bei  37"  C  dagegen  schon 
nach  10  Tagen.  Auch  die  Jahreszeit  ist  von  ausschlaggebender  Bedeutung  (vgl.  die 
Versuche  von  Graybill  &  Lewallen  über  die  Entwicklung  von  Boophilus  annulatus 
S.  457f.). 

Die  beiden  anderen  braunen  Zecken  Südafrikas,  Rh.  capensis  Koch  (die  braune 
Zecke  der  Kapkolonie)  und  Rh.  nitens  Neumann  (die  glänzend  braune  Zecke)  stimmen 
in  der  Entwicklung  mit  Rh.  appendiculatus  überein.  Beide  sind  auf  Südafrika  be- 
schränkt und  übertragen  das  Küstenfieber. 

Rhipicephalus  simus  C.  L.  Koch,  1844. 

Diese  ,, schwarznarbige  Zecke"  kommt  in  ganz  Afrika  vor,  ist  aber  nicht  sehr 
häufig.  Sie  überträgt  das  Küstenfieber  und  die  Anapiasmose,  Da  sie  das  Texasfieber 
nicht  zu  übertragen  vermögen,  hat  Theiler  mit  Zecken  dieser  Art  (die  an  einem  mit 
Texasfieber  und  Anapiasmose  infizierten  Rind  Blut  gesogen  hatten)  eine  Trennung 
beider  Krankheiten  erzielt  und  bei  empfänglichen  Rindern  eine  Reininfektion  mit 
Anapiasmose  hervorgerufen. 

Wir  geben  in  Tabelle  16  eine  Übersicht  über  die  wichtigsten  Momente  aus  der 
Biologie  der  besprochenen  Zecken.  Zu  bemerken  ist,  daß  die  angegebenen  Zahlen 
meistens  durch  Versuche  im  Laboratorium  festgestellt  sind.  Unter  natürlichen  Be- 
dingungen dürften  die  Zahlen  manchmal  abweichend  sein.  In  den  meisten  Fällen 
sind  Durchschnittswerte  für  die  Entwicklung  im  Sommer  angegeben.  Diejenigen 
Zecken,  deren  Entwicklung  sehr  wenig  bekannt  ist  oder  mit  der  von  verwandten 
Arten  in  der  Hauptsache  übereinstimmt,  sind  in  der  Tabelle  nicht  angeführt.  Von 
den  Parasiten  sind  nur  diejenigen  erwähnt,  deren  Übertragung  durch  die  betreffenden 
Zecken  einwandfrei  feststeht. 
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Zecke. 


Boophilus  annulatus  (Say) 


Boophüus  decolo- 
ratus  (C.  L.  Koch) 


RMpicephalus  everfsi 

NEUSLÄ.NN 


Verbreitungsgebiet 

Natürliche  Wirts- 
tiere 


Überträger  welcher 
Parasiten  ? 


Nord-  u.  Südamerika  usw. 

Eind,  Pferd  und  andere 
Haussäugetiere 


Piroplasma  Ugeminum 


x\frika 


Afrika 


Rind ;  selten  andere  Alle  Haussäugetiere  (m.  A. 

des  Schweines)  und  Adele 
wildlebende  Tiere 
(Gü-affe) 


Haussäugetiere 


Piroplasma  Uge- 
minum, 

( Anaplasma  mar- 
ginale) und 
Spirochaeta  theileri 


Theileria  parva, 
Piroplasma  Ugeminum, 
Gonderia  mutans, 
Nuttallia  equi  und 
Spirochaeta  theileri 


Wieviel  wirtig? 


Abfallen  des  Weib- 
chens bis  Eiablage 
Eiablage  dauert 


Zahl  der  Eier 

Eiablage  bis  Aus- 
schlüpfen der 
Larven 

Larve  erhärtet 

Larve  bleibt  auf  dem 
Wirtstier 

Erste  Häutung, 
Larve  zu  Nymphe 

Nymphe  erhärtet 

Nymphe  bleibt  auf 
dem  Wirtstier 

Zweite  Häutung, 
Nymphe  zu'  Imago 

Image  erhärtet 

Weibchen  bleibt  auf 
dem  Wirtstier 


3—25  Tage  i) 
14—59  Tage 

ca.  1800—4300 
23—158  Tage 


ca.  1  Woche 


ca.  1  Woche 


,  1 — 2  Wochen 


15—40  Tage 
(auf  dem- 
selben Wirt) 


5  Tage  und  länger 

1200—4500 
3—6  Wochen 


3 — 4  Wochen 
(auf  demselben) 
Wirt) 


ca.  30  Tage 


ca.  1  Woche 


ca.  1  Woche 


2  Wochen 
(auf  dem 

ersten 

Wirt) 


20—30  Tage 


6—10  Tage 


Lebensdauer  der 
Larven 

Lebensdauer  der 

Nymphen 
Lebensdauer  der 

Imagines 


64—213  Tage 


6—7  Monate 


7  Monate 


14  Monate 


1)  Diese  Zahlen  geben  nicht  die  äußersten  Grenzen  an,  sondern  die  niedrigsten  und  höchsten 
Durchschnittswerte  für  die  verschiedenen  Jahreszeiten. 
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Zecke  

Hyalomma 

Ixodes  ricinus 

Ämblyomma 

Haemaphysalis 

Haemaphysalis 

aegyptium 

(Linne) 

: 

hebraeum 

leachi 

cinnabarina 

(Linne) 

(C.  L.  Koch) 

(Audouin) 

punctata  Can. 

&  Fanz. 

Yerbreitungs- 
a;ebiet 


[Natürliche 
Wirtstiere 


Überträger  wel- 
cher Parasiten? 


Afrika,  Asien, 
Südeuropa 

Fast  alle  Säuge- 
tiere (Mensch) 
Vögel  usw. 


(vielleicht 

Nuttalia  equi) 


überall  Süd-  bis  Afrika, 

Zentralafrika  Australien 


Mensch,  andere     Alle  Haus- 
Säugetiere,     und  viele  Avild- 
Vögel,  Keptilien  lebende  Säuge- 
tiere 


Babesia  hovis 

und 
Babesia  „diver- 
gens^' 


Herzwasser 


Hund  und 
andere  Tiere 


Piropidsma 
canis 


Europa,  Nord- 
afrika, Japan 

Rind,  Schaf, 
Hirsch,  andere 
Haust.,  Rept. 
usw. 

Piroplasma 
bigeminum 


"Wieviel  wirtig?        2  oder  3 


•Abfallen  des 
Weibchens  bis 
Eiablage 

Eiablage  dauert 

'Zahl  der  Eier 

Eiablage  bis  Aus- 
schlüpfen der 
Larven 

Larve  erhärtet 

Larve  bleibt  auf 
dem  Wirtstier 
Erste  Häutung, 
Larve  zu  Nymphe 

Nymphe  erhärtet 

Nymphe  bleibt 
auf  dem  Wirts- 
tier 

Zweite  Häutung, 
Nymphe  z.  Image 

Image  erhärtet 
Weibchen  bleibt 
auf  dem  Wirts- 
tier 


6—12  Tage 


27—59  Tage 


10000—15000 


ca.  1  Woche 


14  Tage  bis 
mehrere  Monate 


-5  Tage  ! 


10  Tage  bis 
7  Monate 


ca.  1  Monat  '         —         !         —  24—29  Tage 

2400—3200    110000—20000     2400—4800  3000—5000 


35—51  Tage  \    wenigstens     |  10  Wochen  bis  j  26—37  Tage  |  38—82  Tage 
5  Wochen       4—6  Monate  [    (bei  20"  C)        (bei  14»  C) 


6  Tage 
3%— 15T 
16— 20T. 

7  Tage 
ca.  8  Tage 


12—15  Tage 
(bei  37»  C) 

7  Tage 
6—8  Tage 


wenige  Tage 
2—4  Tage 


4—7  Tage 


4  Wochen  und  |   ca.  25  Tage 


mehr 


wenige  Tage 


bis  4  Monate 


2—4  Tage    i    4—20  Tage 


Wochen  undi   25  Tage  bis 
mehr  5  Monate 


wenige  Tage 
5—9  Tage 


10—20  Tage 


7  Tage 

3—7  Tage 

3—40  Tage 
(bei  17»  C) 


7  Tage 


3—7  Tage 


15—16  Tage 
(bei  24"  C) 

7  Tage 
8—16  Tage 


7  Tage 

4— 7(— 19)  T. 

14—238  Tage 
(im  Winter) 

7  Tage 

4— 7(— 33)  T. 


7—295  Tage 
(im  Winter) 

7  Tage 
6—30  Tage 


Lebensdauer  der 
Larven 

Lebensdauer  der 
Nymphen 

Lebensdauer  der 
Imagines 


ca.  1  Jahr    !  6 — 9  Monate        7  Monate 


6  Monate  und  I     303  Tage 
mehr 


ca.  3  Monate 


14  Monate    \    ca.  1  Jahr 


6  Monate 


7  Monate 


2  Monate  und 
mehr 

7  Monate  und 
mehr 


252  Tage 
255  Tage 


Mense,  Handbuch  der  Tropeiikraiikheiten,  2.  Aufl.  VI. 
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Zecke 


Dermacentor  Dermacentor 
reticulatus  venusius 
(Fabricius)  Banks 


Rhipiceplialus    Rhipicephalus  •  Ehipicephalus 
sanguineus        appendicu-  sinius 
(Latreille)  ;    latus 'Nevu.       C.  L.  Koci[ 


Verbreitungs- 
gebiet 


NatürlicheWirts- 
tiere 


Überträger  wel- 
cher Parasiten? 


Asien,  Süd- 
europa, 
Amerika 

Pferd,  Schaf, 
Rind  usw. 


Nordamerika 


Mensch,  Haus- 
u.  wildlebende 
Säugetiere 


Piroplasma    Rocky  Moun- 
caballi       \  tain  spotted 
fever 


überall 


Hund  und  last 
alle  anderen 
Haussäuge- 
tiere 


Süd-  bis  Süd-  bis 

Zentralafrika  ,  Zentralafrika 


Rind  u.  a.  Haus-  Rind,  Hund 

Säugetiere;  u.  a.  Säuge- 
Antilopen,  tiere 
Hasen  usw. 


Piroplasma    .  Theileria  parva,  l  Theileria  parva, 
canis  Piroplasma  (Anaplasma 

ligeminum,  marginale) 
Gonderia 
mutans 
und  Nairobi-  i 
Schafkrankheiti 


Wieviel  wirtig? 


Abfallen  des 
Weibchens  bis 
Eiablage 

Eiablage  dauert 

Zahl  der  Eier 

Eiablage  bis  Aus- 
schlüpfen der 
Larven 

Larve  erhärtet 

Larve  bleibt  auf 
dem  Wirtstier 

Erste  Häutung, 
Larve  z.  Nymphe 

Nymphe  erhärtet 
Nymphe  bleibt 
auf  dem  Wirts- 
tier 

Zweite  Häutung, 
Nymphe  zu 
Imago 

Imago  erhärtet 

Weibchen  bleibt 
auf  dem  Wirts- 
tier 


2—3  Tage    '    7—41  Tage 

—         I  ca.  30  Tage 
ca.  4000 
2— 3  Wochen     15—51  Tage 


2  bis  mehrere 
Tage 

ca.  2  Wochen 


einige  Tage 


2—3  Wochen 


3—8  Tage 
6—21  Tage 

3—9  Tage 


mehr  als 
3  Wochen, 


8—14  Tage 


wenige  Tage 

4—7  Tage 
2000—3000 
3—4  Wochen 

einige  Tage 
2—4  Tage  • 

9—10  Tage 


ca.  15  Tase 


einige  Tage 


ca.  1  Woche 


6  Tage 


15 — 56  Tage 
3000—5770 


28  Tage  bis  ca.  30  Tage 
mehrere  Mon. 


7  Tage 


3—7  Tage 


16—24  Tage 


wenige  Tage 


20—24  Tage 


7  Tage 
3 — 7  Tage    ;  wenige  Tage 


ca.  18  Tage 

7  Tage 
4—10  Tage 


ca.  25  Taee 


Lebensdauer  der 
Larven 

Lebensdauer  der 
Nymphen 

Lebensdauer  der 
Imaj'ines 


bis  18  Monate 


21—117  Tage 


300  Tage  und 
mehr 

bis  413  Tage 


6—7  Monate 
6—7  Monate 
bis  14  Monate 
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II.  Die  Art  der  Krankheitsübertragung  durch  die  Zecken. 

Alle  bisher  erwähnten  Krankheiten  werden  in  der  Natur  nur  durch  Zecken  über- 
tragen; eine  direkte  Übertragung  von  Tier  auf  Tier  ist  ausgeschlossen.  Bei  keiner 
Zecke  und  in  keinem  Stadium  derselben  hat  man  jemals  beobachtet,  daß  sie,  nachdem 
sie  sich  einmal  an  einem'  Tier  festgebissen  hat,  freiwillig  losläßt  und  sich  auf  ein 
anderes  Tier  begibt,  um  weiter  zusaugen.  ^)  Ein  einzelnes  Stadium  einer  Zecke  (Larve, 
Nymphe  oder  Imago)  kann  also  niemals  unter  natürlichen  Verhältnissen  eine  Krank- 
heit übertragen^).  Schon  aus  dieser  einfachen  Tatsache  geht  hervor,  daß  die  Ej:ank- 
heitsübertragung  keine  rein  mechanische  sein  kann.  Denn  wenn  sich  die  Zecke  an 
einem  kranken  Tier  voll  Blut  gesogen  hat,  fällt  sie  ab,  macht  eine  Metamorphose 
durch  und  geht  dann  erst,  in  ihrem  nächsten  Entwicklungsstadiimi,  auf  ein  anderes 
Tier,  das  jetzt  eventuell  infiziert  werden  kann. 

Es  küngt  zunächst  verblüffend,  wenn  man  erfährt,  daß  die  Infektion  bei  manchen 
Zecken  durch  das  Ei  auf  die  folgende  Generation  übergeht,  weiß  man  doch,  daß 
dies  in  der  Wirbeltierpathologie  eigentlich  nie  vorkommt.  Andererseits  muß  man 
bedenken,  daß  dies  bei  den  einwirtigen  Zecken  überhaupt  die  einzige  Über- 
tragungsmöglichkeit ist.  Hier  verbringt  ja  die  Zecke  ihren  ganzen  Entwicklungs- 
gang auf  einem  Wirtstier;  die  vollgesogenen  Weibchen  fallen  ab,  legen  Eier,  und  erst 
die  aus  ihnen  schlüpfenden  Larven  gelangen  auf  ein  zweites  Wirtstier.  Daß  diese 
Übertragungsart  aber  nicht  in  allen  Fällen  notwendig  ist,  wird  aus  folgenden  Aus- 
führungen hervorgehen. 

Bei  den  einwirtigen  Zecken  liegen  die  Verhältnisse  wieder,  wie  zu  erwarten,  am 
einfachsten.  Boofhilus  annulatus  (Say),  der  Überträger  des  Texas fiebers  in  Nord- 
amerika, nimmt  den  Erreger  dieser  Kjrankheit  ( Piroflasma  bigeminum )  mit  dem  Blute 
auf.  Ob  er  dies  als  Larve,  Nymphe  oder  Imago  tut,  wird  natürlich  davon  abhängen, 
in  welchem  dieser  Stadien  er  sich  befand,  als  das  Wirtstier  erkrankte.  Auf  aUe  Fälle 
sind  dann  die  abfallenden  Weibchen  infiziert  und  übertragen  diese  Infektion  auf  die 

^)  Dies  bezieht  sich  natürlich  nur  auf  die  Ixodidae.  Bei  den  Ärgasidae  liegen  die  Verhält- 
nisse ganz  anders  (s.  S.  474  und  562f.). 

^)  Experimentell  ist  dies  vereinzelt  gelungen.  Knuth  (1914)  hat  teils  halb,  teils  ganz  voll- 
gesogene geschlechtsreife  Exemplare  von  Haemaphysalis  cinnabarina  punctata  Can.  &  Fanz.  von 
,  Kindern  abgesammelt,  unter  denen  tödliche  Fälle  von  Milzruptur  (s.  S.  329)  sich  ereignet  hatten, 

•  und  hat  sie  einem  gesunden  Bullen  angesetzt.  14  bzw.  8  Tage  nach  dem  Ansetzen  stieg  die  Körper- 
temperatur auf  40,9"  C.  6  Tage  später  wurden  die  ersten  Parasiten  im  Blute  gefunden.  Neuerdings 
teilt  ferner  Vrijburg  (1918)  mit,  daß  de  Blieck  (nach  einer  am  31.  Januar  1916  gehaltenen  Rede) 
auf  Java,  das  Texasfieber  und  die  Anapiasmose  mit  Imagines  übertragen  konnte,  die  er  zuerst  an 
kranken  Tieren  saugen  ließ,  dann  abnahm  und  gesunden  Tieren  wieder  ansetzte.   Diese  Angaben 

•  stehen  bisher  vereinzelt  da. 

Ähnliches  hat  man  bei  dem  ,, Rocky  Mountain  Spotted  Fever"  des  Menschen  in  Nordamerika 
.gesehen.  Ricketts  (1906)  will  mit  einem  Weibshen  von  Dermacentor  venustus  Banks,  das  2  Tage 
:  an  einem  mit  ,,spotted  fever"  infizierten  Meerschweinchen  Blut  gesogen  hatte,  dann  abgenommen 
und  nach  2  weiteren  Tagen  einem  gesunden  Meerschweinchen  angesetzt  wurde,  eine  Übertragung 
der  Krankheit  auf  das  letztere  Tier  erzielt  haben.  Dasselbe  Resultat  will  er  bei  späteren  (1907), 
sowohl  mit  Weibchen  wie  mit  Männchen  vorgenommenen  Versuchen  gehabt  haben.  Diese  Angaben 
sind  später  von  anderen  Autoren  (Maver  u.  a.)  bestätigt  worden. 

Bei  den  durch  Protozoen  verursachten  Krankheiten  ist  eine  derartige  Übertragungsart  — • 
abgesehen  von  den  Befunden  von  Knuth  und  de  Blieck  —  niemals  beobachtet  worden.  Unseres 
Erachtens  lassen  sich  diese  Befunde  zwanglos  erklären,  durch  die  Annahme,  daß  die  betreffenden 
Zecken  schon  von  vornherein  infektiös  waren,  Vrijburg  scheint  ebenfalls  an  diese  Möglichkeit 
gedacht  zu  haben.  Der  Infektionsstoff  wäre  also  nicht  erst  von  den  Rindern,  von  denen  die  Zecken 
abgenommen  wurden,  aufgenommen  worden,  sondern  rührte  von  einem  früheren  Entwicklungs- 
stadium her.  Die  Annahme,  daß  die  Infektion  direkt  von  den  Zeckenweibchen  (um  solche  handelte 
es  sich  offenbar)  übertragen  werde,  ist  schon  aus  dem  Grunde  unwahrscheinlich,  als  wir  wissen, 
daß  die  Piroplasmen  in  der  Zecke  eine  recht  komplizierte  Entwicklung  durchmachen.  Wahrschein- 
lich werden  die  Zecken  erst  nach  Ablauf  dieser  Entwicklung  infektiös. 

30* 
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Tabelle 


Ki'aiikheit 


der 


verursacht  durch 


wird  in 


Texasfieber  

Hämoglobinurie  

Pseudoküstenfieber  .... 

Küstenfieber  

Tropische  Piroplasmose  .  . 
Piroplasmose  (Malaria)  .  .  . 

■Piroplasmose  (Carceag)  .  • 
Piroplasmose  .  

Anapiasmose   .  .  .  .  .  .  . 

Herzwasser  

Nairobi- Schaf krankheit .  .  . 
Louping-Ill  

Eocljy  Mountain  spotted  fever 

Spiro  chätose  

Spirochätose  

Kückfallfieber  


Kinder  Piroplasina  higeminum 


Kinder 
Rinder 

Kinder 

Kinder 
Pferde 

Schafe 
Hunde 

Rinder 
Wiederkäuer 


Schafe  u.  Ziegen 
Schafe 

Menschen 


Haussäugetiere 


^Babesia  bovis 

[ßß&esm  „divergens^' 

Gonäeria  mutans 

Theileria  parva 

Theileria  annulata 
Nuüallia  equi 

Piroplasma  cahalli 
Bdbesia  ovis 

Piroplasma  canis 


Nordamerika 
Argentinien 


Südafrika 

England 
Deutschland 

England 
Südafrika 

Südafrika 


;  Transkaukasien 
!  f  Südafrika 
1^  Rumänien 
, /Südrußland  und 
'(^  Mazedonien 

Rumänien  usw. 

Südafrika 

Indien 


Hühner 


Men?,chen 


(Anaplasma  marginale)  Südafrika 
Ultravisibles  Virus         i  Südafrika 


Brit. -Ostafrika 
Großbritannien 


Spiroehaeta  theileri 


Nordamerika 


Südafrika 


Spiroehaeta  gallinarum     !  vielen  Ländern 


Spiroehaeta  duttoni 


Afrika 
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17. 


übertragen  durch 

wieviel 
wirtig  ? 

Larve 

Nymphe 

Imago 

Ei 

Larve 

Nymph? 

Imago 

1 

BoopMlus  annulatus 
Boophilus  mieroplus 
BoopMlus  decoloratus 


Bhipicephalus  appendieulaius 
Rhipicephalus  everisi  .  .  .  . 


Haemaphysalis  cinnabarina  punc- 
tata   

Ixodes  ricinus  


Ixodes  ricinus  

j  Rhipicephalus  appendieulaius 
[Rhipicephalus  evertsi  .  .  .  . 
Rhipicephalus  appendieulaius 
Rhipicephalus  simus  .  .  .  . 
Rhipicephalus  capensis  .  .  . 
Rhipicephalus  nitens  .  .  .  . 
Rhipicephalus  evertsi  .  .  .  . 
Boophilus  calcaratus  .  .  .  . 
Rhipicephalus  evertsi  .  .  .  . 

Rhipicephalus  bursa  

Dermacentor  reticulatus  .  .  . 


Rhipicephalus  bursa.  .  . 
Haemaphysalis  leachi  .  . 
'  Rhipicephalus  sanguineus 


(Boophilus  decoloratus  . 
[Rhipicephalus  simus  . 
Amblyomma  hebraeuni 


Rhipicephalus  appendieulaius 
Ixodes  ricinus  


Dermacentor  venusius 


j  Boophilus  decoloratus 
[Rhipicephalus  evertsi 


Argas  persicus  j  viele 

Argas  miniatus   . 

Argas  reflexus  

Ornithodorus  moubata  ..... 
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Eier  und  avd  die  daraus  hervorgehenden  Larven.  In  der  Natur  erfolgt  also  die  In- 
fektion der  Rinder  mit  Texasfieber  immer  durch  die  Larven  von  Boophilus  annulatus. 

In  Tabelle  17  haben  wir  nun  versucht,  die  Übertrag ungs weise  bei  den  wichtigsten 
der  besprochenen  Krankheiten  durch  die  sie  vermitteLaden  Zecken  schematisch 
darzustellen.  Die  SteUe  in  dem  Entwicklungsgang  der  Zecke,  wo  der  Infektionsstoff 
(Erreger)  aufgenommen  wird,  ist  mit  einem  x  und  die  Stelle,  wo  die  Infektion  ab- 
gegeben wird,  mit  einer  Pfeilspitze  (->)  bezeichnet  worden.  Geht  ein  Strich  also  von 
Imago  bis  Larve,  so  bedeutet  das,  daß  die  Zecke  den  Ei  reger  im  geschlechtsreif  en 
Zustande  aufnimmt,  daß  die  Infektion  durch  das  Ei  hindurchgeht  und  die  auskriechen- 
den Larven  dann  die  Krankheit  auf  andere  Wirtstiere  übertragen. 

Es  wurde  bereits  darauf  hingewiesen,  daß  BoopMlus  annulatus  den  Erreger  des 
Texasfiebers  als  Larve,  Nymphe  oder  Imago  aufnehmen  kann,  da  er  ja  alle  drei 
Stadien  auf  demselben  Rind  verbringt,  und  daß  er  die  Infektion  als  Larve  vermittelt. 
(In  der  Tabelle  ist  diese  Tatsache  dadurch  zum  Ausdruck  gekommen,  daß  der  Strich 
von  Larve  zu  Larve  geht  und  sowohl  unter  Larve,  als  unter  Nymphe  und  Imago 
mit  einem  Kjceuz  versehen  ist,  weil  an  allen  drei  Stellen  die  Infektion  der  Zecke  er- 
folgen kann.) 

In  Argentinien  wird  das  Texasfieber  auf  dieselbe  Art  und  Weise  durch  BoopMlus 
(annulatus)  microplus  Can.  übertragen. 

Boophilus  decoloratus  Koch,  der  Überträger  des  Texasfiebers  in  Südafrika,  ver- 
hält sich  ganz  ähnlich.  Theiler  (1909)  hat  außerdem  festgestellt,  daß  diese  Zecke 
die  Krankheit  auch  dann  noch,  zu  übertragen  vermag,  wenn  sie,  nachdem  sie  sich 
infiziert  hat,  die  ganze  nächste  Generation  (von  Larve  bis  Imago)  auf  einer  anderen 
Tierart  (z.  B.  Pferd)  verbringt  und  erst  in  der  dritten  Generation  als  Larve  auf  ein 
empfängliches  Rind  gelangt.  Das  Pferdeblut  stört  also  die  Entwicklung  der  Piro- 
plasmen  in  der  Zecke  nicht. 

In  der  Tabelle  ist  das  Verbleiben  der  Zecke  in  der  zweiten  Generation  auf  einem 
nichtempfänglichen  Tier  durch  eine  untsrbrochene  Linie  angedeutet. 

In  Südafrika  kommen  auch  noch  Rhipicephalus  appendiculatus  Neumann  und 
Rh.  evertsi  Neumann  gelegentlich  ds  Überträger  des  ,, Rotwassers"  in  Frage.  Erstere 
ist  eine  drei  wirtige  Zecke  und  überträgt  die  Krankheit  sowohl  als  Imago,  die  sich 
als  Nymphe  infiziert,  als  auch  als  Larve,  deren  Mutter  die  Infektion  aufgenommen 
hat.  Rhip.  evertsi  ist  eine  zweiwirtige  Zecke;  die  Infektion  wird  von  der  Larve  bzw. 
Nymphe  (beide  saugen  sich  ja  auf  demselben  Wirt  voll  Blut)  aufgenommen  und 
von  der  Imago  abgegeben ,  oder  aber  von  letzterer  aufgenommen  und  auf  die 
Larven  vererbt. 

Eür  Haemaphysalis  cinnabarina  punctata  Can.  et  Fanz.,  den  Überträger  des 
Texasfiebers  in  England,  gibt  Stockman  (1911)  an,  daß  die  Nymphen  sich  infizieren 
und  die  Krankheit  von  den  Imagines  übertragen  wird.  Ob  die  Infektion  auch  das  Ei 
passieren  kann,  wurde  nicht  festgestellt.  Wir  möchten  diese  Möglichkeit  jedoch  aus 
theoretischen  Gründen  als  höchst  wahrscheinlich  betrachten.  Der  erste  Grund  ist 
der,  daß  bei  allen  echten  Piroplasmen,  d,  h.  allen  Piroplasmen  mit  Ausnahme  der 
Gattung  Theileria,  die  Infektion  das  Zeckenei  passiert.  Nur  für  Gonderia  mutans 
und  NuttalUa  equi  hat  man  diese  Art  der  Übertragung  experimentell  noch  nicht 
festgestellt.  In  beiden  Fällen  sind  die  bisherigen  Versuche  jedoch  sehr  dürftig.  Die 
Wahrscheinlichkeit  spricht  sehr  dafür,  daß  eine  genaue  Nachprüfung  auch  in  diesen 
drei  Fällen  eine  Übertragung  durch  die  Larven  als  die  gewöhnliche  Infektionsart 
ergeben  wird.  Der  zweite  Grund,  der  für  diese  Möglichkeit  spricht,  ist  mehr  teleo- 
logischer Art.  Wir  wissen  vom  Texasfieber  und  von  anderen  Krankheiten,  wie 
schnell  sie  sich  auszubreiten  vermögen,  gerade  infolge  des  Umstandes,  daß  die  be- 
treffenden Zecken larven  infektiös  sind.     Von  einem  infizierten  Zeckenweibchen 
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stammen  Tausende  von  Larven,  die  die  Krankheit  nun  auf  viele  Wirtstiere  über- 
tragen können.  Wenn  dagegen  nur  die  Nymphen  oder  die  Imagines  infektionstüchtig 
wären,  so  wäre  die  Infektionsgefahr  eine  un ver gleich hch  viel  geringere.  Allerdings 
muß  man  bedenken,  daß  diese  letzterwähnte  Art  der  Übertragung  beim  Küstenfieber 
(s.  u.)  tatsächlich  die  einzige  ist,  und  daß  sich  die  Krankheit  in  Südafrika  trotzdem 
mit  großer  Geschwindigkeit  ausgebreitet  hat. 

Die  Hämoglobinurie  der  Rinder  in  Deutschland  wird  durch  eine  dreiwirtige 
Zecke,  Ixodes  ricinus  (Linne)  übertragen.  In  der  Regel  geschieht  die  Übertragung 
durch  Larven,  deren  Mütter  sich  infiziert  haben.  Daneben  kann  die  Infektion  auch 
von  Larve  auf  Nymphe  oder  von  Nymphe  auf  Imago  gehen. 

Dieselbe  Zecke  überträgt  die  Babesia  „divergens^'  Infektion  in  England.  Nuttall, 
Stogkman  u.a.  haben  mit  den  Larven  von  infizierten  Weibchen  die  Krankheit  hervor- 
gerufen. 

Die  Übertragungsart  von  Gonderia  mutans  ist  noch  nicht  endgültig  klargelegt 
(vgl.  S.  344).  Nach  Theiler  (1911)  wird  sie  durch  Rhipicephalus  appendiculatus 
Neum.  und  Rh.  evertsi  Neüm.  übertragen,  und  zwar  durch  die  geschlechtsreif en  Stadien. 
Der  Erreger  soll  das  Ei  nicht  passieren  (s.  o.). 

Das  Küstenfieber  wird,  wie  bereits  erwähnt,  durch  5  Zecken  übertragen,  von 
denen  4  drei  wirtig  sind  (s.  Tabelle  17).  Diese  können  nun  die  Infektion  entweder  als 
Larven  aufnehmen  und  als  Nymphen  abgeben  oder  als  Nymphen  aufnehmen  und 
als  Imagines  übermitteln.  Dagegen  können  Larven,  die  von  Weibchen  stammen, 
die  auf  kranken  Rindern  Blut  gesogen  haben,  niemals  die  Krankheit  erzeugen.  Die 
früheren  anderslautenden  Angaben  von  Koch  und  Dönitz  sind  widerlegt  worden. 
Diese  Tatsache  ist  für  die  Bekämpfung  der  Krankheit  von  hervorragender  Bedeutung, 
da  mit  dem  Erlöschen  einer  Zeckengeneration  auch  die  Infektionsgefahr  verschwunden 
ist.  Der  fünfte  Überträger,  der  zweiwirtige  Rhipicephalus  evertsi  Neum.,  verhält  sich 
ähnlich,  nur  daß  hier  natürlich  bloß  eine  Übertragungsmöglichkeit  gegeben  ist,  nämlich 
von  Larve  bzw.  Nymphe  auf  Imago.  Erwähnenswert  ist  noch  die  interessante  Beob- 
achtung von  LouNSBURY,  Theiler  u.  a.,  daß  eine  einzige  Zecke  genügt,  um  das 
Küstenfieber  zu  übertragen.  Bei  anderen  Krankheiten  dürfte  dies  auch  der  Fall  sein. 

Die  ,, tropische  Piroplasmose"  in  Transkaukasien,  die  mit  dem  Küstenfieber 
ine  große  Ähnlichkeit  hat,  soll  nach  Dschunkowsky  &  Lühs  (1909)  durch  Boophilus 
(anmdatus)  calcaratus  (Birula)  übertragen  werden.  Diese  Autoren  haben  mit  den 
Larven  dieser  einwirtigen  Zecke  Übertragungsversuche  angestellt  und  bei  mehreren 
Tieren  Fieber,  bei  einem  (!)  Ochsen  auch  Theileria  annulata  festgestellt.  Diese  Ver- 
suche können  demnach  nicht  als  beweisend  angesehen  werden.  Theiler  (1909)  ist  der 
Meinung,  daß  eine  sorgfältige  Nachprüfung  dieser  Verhältnisse  wahrscheinlich  auch 
in  diesem  Punkte  eine  Übereinstimmung  zwischen  Theileria  parva  und  Th.  annulata 
ergeben  würde,  d.  h.  daß  die  Infektion  in  beiden  Fällen  das  Ei  nicht  passiere  und 
von  den  Larven  nicht  übertragen  werde.  Sollte  diese  Annahme  zutreffen,  so  wird 
sich  natürlich  gleichzeitig  herausstellen,  daß  Boophilus  calcaratus  nicht  als  Über- 
träger der  tropischen  Piroplasmose  in  Frage  kommt;  denn  bei  dieser  einwirtigen 
Zecke  ist  eine  andere  Übertragungsmöglichkeit  als  durch  die  Larven  gar  nicht  ge- 
geben. Behk  (1918)  hat  die  Vermutung  ausgesprochen,  daß  das  Kü^tenfieber  in 
Mazedonien  durch  Rhipicephalus  bursa  Can.  et  Fanz.  übertragen  werde.  Vielleicht 
muß  diese  Zecke  auch  als  Überträger  der  Theileria  annulata  angesehen  werden. 

Die  Pferdepiroplasmose  (Nuttallia  equi)  wird  in  Südafrika  durch  Rhipi- 
cephalus evertsi  Neum.  übertragen.  Theiler  erzielte  mit  geschlechtsreifen  Zecken,  die 
als  Larven  und  Nymphen  auf  einem  kranken  Pferde  Blut  gesogen  hatten,  eine  In- 
fektion. Ob  der  Infektionsstoff  durch  das  Ei  hindurchgeht,  ist  noch  nicht  festgestellt 
(s.  o.).  In  Rumänien  ist  es  Knuth,  Behn  &  Schulze  (1918)  gelungen,  N.  equi  mit 
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Nymphen  von  Rhipicephalus  bursa  Can.  et  Fanz.,  die  sich  als  Larven  infiziert  hatten, 
zu  übertragen  (unveröffentHcht). 

In  Südrußland  wird  die  Pferdepiroplasmose  (Piroplasma  cahalli)  durch  eine 
dreiwirtige  Zecke,  Dermacentor  reticulatus  (Fabr.)  übertragen.  Marzinowsky  & 
BiELiTZER  (1909)  haben  gezeigt,  daß  die  Infektion  durch  das  £i  hindurchgeht.  Mit 
den  Larven  von  infizierten  Weibchen  koixnten  sie  beim  Pferde  keine  Infektion  er- 
zielen, dagegen  gelang  ein  Übertragungs versuch,  der  nur  mit  zwei  Weibchen  angestellt 
wurde,  die  von  infizierten  Exemplaren  abstammten.  Die  Infektion  geht  hier  also 
von  Imago  auf  Imago.  Du  Toit  (1919)  hat  dann  nachgewiesen,  daß  die  Infektion 
auch  von  Nymphen  übermittelt  werden  kann,  die  sich  als  Larven  infiziert  haben. 
Dieser  Befund  scheint  darauf  hinzudeuten,  daß  der  von  den  einzelnen  Autoren  an- 
gegebene Infektionsmodus  nicht  immer  die  einzig  mögliche  Art  der  Übertragung  zu 
sein  braucht.  Wahrscheinlich  kann  jede  Zecke  die  jeweihge  Piroplasmenart  auf 
mehrere  Weisen  übertragen.  Ferner  fand  du  Toit,  daß  die  Imagines  von  Denn, 
reticulatus,  die  als  Nymphen  bereits  ein  Pferd  infiziert  hatten,  imstande  sind,  noch- 
mals die  Krankheit  hervorzurufen.  Die  Zecken  hatten  sich  als  Nymphen  also 
nicht  gereinigt  (s.  S.  392).  Ein  Bück  auf  Tabelle  17  zeigt,  daß  dies  der  einzige 
Fall  ist,  wo  eine  Ixodide  im  Versuch  zweimal  hintereinander  den  Krankheitsstoff 
abgegeben  hat,  ohne  sich  inzwischen  von  neuem  infiziert  zu  haben. 

Der  Überträger  der  Schafpiroplasmose  in  Rumänien  ist  eine  zweiwirtige 
Zecke,  RMpicephalus  bursa  Can.  et  Fanz.  Hier  wird  der  Infektionsstoff  von  der  ge- 
schlechtsreifen  Zecke  aufgenommen  und  erst  im  nächsten  geschlechtsreifen  Zustande 
abgegeben;  die  dazwischen  liegenden  Larven-  und  Nymphenstadien  vermögen  die 
Krankheit  nicht  zu  übertragen. 

Ganz  ähnlich  verhält  es  sich  mit  der  Hundepiroplasmose  in  Südafrika,  nur 
daß  der  Überträger,  Haemaphysalis  leachi  (Audouin),  eine  dreiwirtige  Zecke  ist.  Auch 
hier  sind  die  Larven  und  Nymphen  harmlos.  Nuttall  hat  gezeigt,  daß  infizierte 
Weibchen  noch  nach  7  monatigem  Hungern  die  Krankheit  erzeugen  können.  Bei 
Rhipicephalus  sanguineus  (Latr.),  dem  Überträger  der  Hundepiroplasmose  in  Indien, 
sind  die  Übertragungsmöghchkeiten  etwas  verschieden.  In  der  Regel  nehmen  die 
geschlechtsreifen  Zecken  den  Erreger  auf  und  übertragen  die  Krankheit  erst  wieder 
als  Imago  (wie  bei  Haemaphysalis  leachi)  oder  auch  schon  als  Nymphe,  nicht  aber 
als  Larve.  Ferner  kann  eine  Nymphe,  die  infiziertes  Blut  aufgenommen  hat.  als 
Imago  die  Krankheit  hervorrufen. 

Die  Anapias m  ose  der  Rinder  wird  in  Südafrika  diu'ch  die  Larven  der  einwirtigen 
Zecke  Boophilus  decoloratus  (Koch)  und  der  dreiwirtigen  Rhipicephalus  simus  Koch 
übertragen.  Nach  den  Erfahrungen  von  Smtth  &  Kilborne  (1893)  muß  man  an- 
nehmen, daß  Boophilus  annulatus  (Sa y)  der  Überträger  der  Anapiasmose  in  Nord- 
amerika ist.    In  Argentinien  sind  diese  Verhältnisse  noch  nicht  geklärt  (s.  S.  442). 

Beim  Herzwasser,  das  durch  Amblyomma  hebraeum  Koch  übertragen  wird, 
geht  die  Infektion,  wie  beim  Küstenfieber,  von  Larve  auf  Nymphe  oder  von  Nymphe 
auf  Imago.  Das  Herzwasser  verhält  sich  insofern  verschieden  vom  Küstenfieber, 
als  ersteres  auch  von  geschlechtsreifen  Zecken  übertragen  werden  kann,  die  sich 
als  Larven  infiziert,  als  Nymphen  aber  auf  einem  nicht  empfänglichen  Tier  Blut 
gesogen  haben.  Beim  Küstenfieber  ist  dies  nicht  der  Fall;  hier  geben  die  Nymphen 
ihren  Infektionsstoff  auch  an  das  nicht  empfängliche  Tier  ab,  selbstverständlich 
ohne  dieses  zu  infizieren  —  sie  reinigen  sich,  wie  man  sich  ausdrückt. 

Dieses  ,, Sichreinigen"  ist  für  die  Bekämpfung  der  erörterten  Krankheiten  von 
allergrößter  Bedeutung.  Experimentell  erwiesen  ist  es  eigentlich  nur  für  das  Küsten- 
fieber. Hingegen  reinigen  sich  die  Larven  bzw.  Nymphen  nicht  bei  Herzwasser, 
Schaf-  und  Hrmdepiroplasmose .  Diese  letzteren  Krankheiten  verhalten  sich  nun  auchi 
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wieder  unter  sich  verschieden.  Beim  Herzwasser  geben  die  Nymphen  ihren  Infektions- 
stoff nur  dann  nicht  ab,  wenn  sie  auf  einem  nicht  empfänglichen  Tiere  Blut  saugen ; 
saugen  sie  aber  auf  einem  Rind,  so  infizieren  sie  es.  Bei  der  Schaf  Piroplasmose  in 
Rumänien  und  bei  der  Hundepiroplasmose  in  Südafrika  dahingegen  sollen  die 
Larven  und  Nymphen,  die  von  infizierten  Weibchen  stammen,  auch  an  Schafe 
bzw.  Hunde  ihren  Infektionsstoff  nicht  abgeben  können.  Erst  als  Imagines  ver- 
mögen sie  es  zu  tun.  Hier  muß  man  sich  das  Verhalten  der  infizierten  Zecken 
offenbar  so  erklären,  daß  der  Erreger  seine  Entwicklung  erst  in  der  geschlechtsreif en 
Zecke  beendet  hat,  während  beim  Herzwasser  das  Unvermögen  der  infizierten 
Nymphen,  ihren  Infektionsstoff  an  nicht  empfänghche  Tiere  abzugeben,  eine  andere 
Ursache  haben  muß. 

Zunächst  seien  einige  Versuche  kurz  erwähnt,  die  Nuttall  &  Hindle  (1913) 
angestellt  haben,  um  über  das  ,, Sichreinigen"  der  Uberträger  des  Küstenfiebers  Auf- 
schluß zu  erlangen.  Sie  stellten  fest,  daß  infizierte  Nymphen  während  der  ersten 
beiden  Tage  ihres  Saugens  an  einem  Rinde  dieses  nicht  infizierten,  und  daß  Nymphen, 
die  drei  Tage  auf  einem  Kaninchen  Blut  gesogen  hatten,  dann  abgenommen  wurden 
und  auf  einem  Rinde  weiter  sogen,  noch  imstande  waren,  das  Küstenfieber  auf  das 
Rind  zu  übertragen.  Die  Autoren  schließen  aus  ihren  Versuchen,  daß  die  Parasiten 
in  der  Zecke  nicht  imstande  seien,  ihre  Entwicklung  zu  beenden,  bevor  die  Zecke  nicht 
angefangen  habe,  Blut  aufzunehmen.    Diese  Erklärung  klingt  durchaus  glaubhaft. 

Um  nun  zu  dem  Überträger  des  Herzwassers  zurückzukehren,  so  ist  es  nach  dem 
Gesagten  sehr  wahrscheinlich,  daß  der  Infektionsstoff  deshalb  nicht  von  der  infizierten 
Larve  an  ein  nicht  empfängliches  Tier  abgegeben  wird,  weil  das  Blut  dieses  Tieres 
für  die  Entwicklung  des  Herzwassererregers  nicht  zuträglich  ist.  Nur  wenn  die  Larve 
(bzw.  Nymphe)  an  einem  empfänglichen  Tier  (Rind,  Schaf,  Ziege)  Blut  saugt,  gelangt 
der  Infektionsstoff  zur  Weiterentwicklung  und  wird  dann  abgegeben  —  die  Zecke 
reinigt  sich. 

Bei  der  Schaf-  und  Hundepiroplasmose  müßten  wir  uns  dann  vorstellen,  daß 
der  Erreger  seine  normale  Entwicklung  unter  allen  Umständen  erst  in  der  geschlechts- 
reif en  Zecke  abschließt,  so  daß  die  Blutaufnahme  im  Larven-  oder  Nymphenstadium 
für  den  Parasiten  belanglos  ist.  Diese  Stadien  können  sich  deshalb  durch  Blutsaugen 
nicht  reinigen. 

Durch  die  Untersuchungen  von  du  Toit  (1919)  bei  der  Pferdepiroplasmose  ist 
nun  allerdings  die  Lehre,  von  dem  Sichreinigen  etwas  ins  Wanken  geraten.  Der  ge- 
nannte Autor  fand  nämlich,  wie  bereits  oben  (S.  392)  erwähnt,  daß  Dermacentor 
reticulatus  (Fabb.)  sich  als  Larve  mit  dieser  Krankheit  infizieren,  dann  als 
Nymphe  und  noch  einmal  als  Imago  empfängliche  Pferde  anstecken  kann. 
Hier  hat  also  nicht  nur  keine  Reinigung  im  Nymphenstadium  stattgefunden,  sondern 
die  Zecke  war  sogar  imstande,  in  den  beiden  Entwicklungsstadien  den  Krankheits- 
stoff abzugeben,  ohne  sich  inzwischen  von  neuem  infiziert  zu  haben.  Vielleicht  würde 
eine  Nachprüfung  auch  bei  anderen  Krankheiten  ähnliche  Verhältnisse  aufdecken. 

Die  Gastroenteritis  der  Schafe  und  Ziegen  in  Britisch-Ostafrika  (Nairobi- 
Schaf  kr  ankheit)  wird  durch  die  braune  Zecke,  Rhipicephalus  appendiculatus  Neum. 
übertragen,  und  zwar  hat  Montgomery  (1917)  nachgewiesen,  daß  die  Infektion  von 
den  Nymphen  aufgenommen  und  von  den  Imagines  abgegeben  wird. 

Wir  wollen  an  dieser  Stelle  eine  Krankheit  erwähnen,  die  zwar  nicht  in  den 
Tropen  vorkommt,  jedoch  durch  Zecken  übertragen  wird.  Es  ist  dies  die  sogenannte 
Louping-Ill  oder  Scrapie  der  Schafe,  eine  durch  klonische  Krämpfe  oder  Paralyse 
gekennzeichnete  Krankheit,  die  in  Nordengland,  Irland  und  Schottland  vorkommt. 
Die  Ätiologie  ist  noch  nicht  aufgeklärt.  Durch  experimentelle  Untersuchungen  konnte 
Stockman  (1916,  1918)  nachweisen,  daß  Ixodes  ricinus  (L.)  der  Vermittler  des  Krank- 
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heitsstoffes  ist.  Die  Infektion  geht  von  den  Weibchen  auf  die  Larven  über.  Ebenso 
können  Imagines,  die  als  Nymphen  von  infizierten  Schafen  abgenommen  wvirden, 
die  Krankheit  hervorrufen.  Stockman  vermutet,  daß  auch  Nymphen,  die  sich  als 
Larven  infiziert  haben,  als  Überträger  in  Betracht  kämen. 

Bei  der  dritten  durch  ein  ultra visibles  Virus  verursachten  Krankheit,  dem 
,, Rocky  Mountain  spotted  fever"  des  Menschen  geschieht  die  Übertragung 
in  der  Hauptsache  durch  Dermacentor  venustus  Banks.  Die  Übertragungsmöglich- 
keiten sind  besonders  von  Rigketts  (1906  u.  1907)  geprüft  und  klargelegt  worden. 
Er  hat  gefunden,  daß  die  Infektion  immer  von  einem  Stadium  auf  das  nächste  über- 
geht, also  von  der  Imago  durch  das  Ei  auf  die  Larve,  von  der  Larve  auf  die  Nymphe 
und  von  der  Nymphe  auf  die  Imago.  Alle  Stadien  können  daher  infektiös  sein. 
Außerdem  will  Rigketts  festgestellt  haben,  daß  ein  und  dasselbe  Weibchen  oder 
Männchen  die  Infektion  aufnehmen  und  nachher  abgeben  kann  (s.  S.  467  Fußnote). 
Wenn  sich  die  Angabe  von  Rigketts  bestätigen  sollte,  so  wäre  dies  der  einzige  Fall, 
wo  eine  Zecke  aus  der  Familie  der  Ixodidae  eine  Krankheit  auf  diese  mechanische 
Art  übertrüge.  Sonst  geht  die  Infektion  immer,  ohne  Ausnahme,  von  einem  Stadium 
auf  ein  folgendes  über.  Von  den  Piroplasmen  wissen  wir  ja  auch,  daß  sie  erst  eine 
Entwicklung  in  der  Zecke  durchmachen  müssen,  ehe  sie  von  neuem  die  Krankheit 
hervorrufen  können.  Möglich  ist  es,  daß  die  ultra visiblen  Virusarten  sich  anders 
verhalten.  Die  Erfahrungen  beim  Herzwasser  sprechen  aber  entschieden  gegen  diese 
Annahme. 

Die  Spirochätose  der  Haussäugetiere  wird  in  Südafrika  von  der  ein  wirtigen, 
blauen  Zecke,  Boofhilus  decoloratus  (Koch)  übertragen,  und  zwar  in  analoger  Weise 
wie  das  Texasfieber.  Die  Infektion  geht  also  durch  das  Ei  und  wird  von  den  Larven 
abgegeben.  In  zweiter  Linie  kommt  die  zweiwirtige,  rote  Zecke,  Rhipicephalus  evertsi 
Neum.,  als  Überträger  in  Betracht,  bei  der  die  Infektion  vom  Imago  auf  die  Larve 
übergeht. 

Wesentlich  anders  liegen  die  Verhältnisse  nun  bei  der  Geflügelspirochätose. 
Hier  sind  die  Überträger  Zecken  aus  der  Familie  der  Argasidae,  deren  Lebensweise 
von  der  der  bisher  besprochenen  Ixodidae  ganz  erheblich  abweicht.  Von  einzelnen 
Arten  (z.  B.  Ornithodorus  moubata  Murray)  ist  bekannt,  daß  sie  als  Larve  die  EihüUe 
gar  nicht  verlassen,  sondern  erst  nach  der  Häutung  zur  Nymphe  aus  der  gemeinsamen 
Hülle  her  vor  kriechen.  Die  Nymphen  saugen  sich  dann  voll  Blut  und  häuten  sich 
zu  den  geschlechtsreifen  Zecken.  Die  geschlechtsreifen  Zecken  saugen  nicht  nur 
einmal  Blut,  wie  die  Ixodiden,  sondern  oftmals  (s.  S.  467).  Aus  den  biologischen 
Eigentümlichkeiten  dieser  Zecken  ergeben  sich  also  ganz  andere  Übertragungsmöghch- 
keiten  als  bei  den  bisher  besprochenen  Krankheiten. 

Die  Hühnerspirochätose  wird  durch  Argas  fersicus  (Oken),  A.  miniatus  Koch 
und  A.  reflexus  (Fabr.)  übertragen,  und  zwar  wird  die  Infektion  in  der  Regel  von 
der  geschlechtsreifen  Zecke  aufgenommen  und  beim  nächsten  Saugakt  an  einem 
empfänglichen  Tier  an  dieses  abgegeben.  Auch  die  Nymphen  können  sich  infizieren 
und  als  Imagines  die  Krankheit  übertragen;  ob  die  Larven  das  auch  vermögen,  ist 
nicht  festgestellt,  muß  aber  als  höchst  wahrscheinlich  betrachtet  werden.  Infizierte 
Imagines  reinigen  sich  nicht,  wenn  sie  ein  Tier  angesteckt  haben,  sondern  können 
mehrmals  hintereinander  empfängliche  Tiere  infizieren.  In  dieser  Beziehung 
verhalten  sich  die  Argasiden  also  grundverschieden  von  den  Ixodiden.  Weiterhin  ist 
festgestellt  worden,  daß  die  Infektion  durch  das  Ei  hindurchgeht.  Die  Larven,  die 
von  infizierten  Weibchen  stammen,  können  also  die  Krankheit  übertragen,  desgleichen 
die  Nymphen  und  Imagines,  die  aus  diesen  Larven  hervorgehen^).    Hindle  (1912) 

1)  Es  muß  allerdings  ausdrücklich  hervorgehoben  werden,  daß  sehr  viele  Autoren  keine 
Infektion  mit  der  Brut  von  infizierten  Argasweibchen  erzielen  konnten. 
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hat  ferner  gezeigt,  daß  die  Infektion  sogar  auf  die  dritte  Generation  übergehen 
kann,  ähnhch  wie  dies  von  Mölleks  (1908)  beim  Rückfallfieber  des  Menschen  fest- 
gestellt wurde.  Um  jedem  Mißverständnis  vorzubeugen,  sei  nochmals  wiederholt: 
wenn  man  infizierte  Larven  an  einem  gesunden,  empfänglichen  Huhn  Blut  saugen 
läßt,  so  übertragen  sie  die  Spirochäten  auf  das  Tier,  häuten  sich  dann  zu  Nymphen 
und  können  nun,  ohne  sich  von  neuem  infiziert  zu  haben,  als  Nymphen  andere 
Hühner  anstecken.  Nachdem  sie  sich  zu  Imagines  gehäutet  haben,  können  sie  von 
neuem  Hühner  infizieren,  und  zwar  jede  einzelne  Zecke  mehrmals  hintereinander.  Die 
Nachkommen  von  solchen  Zecken  können  dann  ebenfalls  wieder  Hühner  infizieren. 
In  Tabelle  17  ist  diese  Tatsache  dadurch  zum  Ausdruck  gebracht  worden,  daß  der 
,, Infektionsstrich"  von  der  Imago  bis  zur  Imago  geht  und  unter  Larve  und  Nymphe 
mit  je  einer,  unter  Imago  mit  mehreren  Pfeilspitzen  versehen  ist.  Die  Weiterführung 
des  Infektionsstriches  soll  den  Ubergang  der  Infektion  auf  die  3.  Generation  deutlich 
sichtbar  machen. 

Sehr  ähnliche  Verhältnisse  sind  beim  Rückfallfieber  des  Menschen  experi- 
mentell festgestellt  worden.  Diese  Krankheit  wird  durch  Ornithodorus  mouhata 
(Murray)  übertragen,  der,  wie  erwähnt,  erst  als  Nymphe  aus  der  gemeinsamen  Ei- 
und  Larvenhülle  hervorgeht.  Die  Übertragung  im  Larvenstadium  kommt  daher 
selbstverständlich  in  Fortfall. 


III.  Die  Zecken 

Ganz  unabhängig  von  ihrer  Rolle 
als  Uberträger  gefährlicher  Krankheiten 
fügen  die  Zecken  der  Viehzucht  in 
manchen  Ländern  durch  ihre  außer- 
ordentlich schädliche  Wirkung  als  Blut- 
sauger sehr  schwere  Verluste  zu.  Wie- 
weit diese  Schädigung  gehen  kann,  be- 
weist ein  kurzer  Bericht  vonMAYO  (1906) 
aus  Kuba,  in  dem  er  u.  a.  folgendes  (in 
deutscher  Übersetzung)  schreibt :  ,,Kuba 
ist,  wie  alle  tropischen  Länder,  sehr 
stark  mit  Zecken  infiziert,  die  die 
größte  Plage  bilden,  mit  der  der  Vieh- 
züchter zu  kämpfen  hat.  Die  Rinder- 
zecken Kubas  ( Boofhilus  australis ) 
übertragen  den  Erreger  des  Texasfiebers, 
ebenso  wie  die  Rinderzecken  der  süd- 
lichen Vereinigten  Staaten,  jedoch  ist 
dies  von  verhältnismäßig  geringer  Be- 
deutung im  Vergleich  mit  dem  Schaden, 
den  sie  als  Parasiten  anrichten.  Vor 
kurzem  habe  ich  eine  Farm  besucht, 
wo  225  von  500  eingeführten  immunen 
Rindern  aus  den  Südstaaten  infolge  der 
parasitären  Wirkung  der  Zecken  einge- 
gangen waren.  Die  Rinder  waren  buch- 
stäbUch  mit  Zecken  bedeckt  und  der 
Besitzer,   der  englisch   verstand  und 


als  Ektoparasiten. 


Fig.  70. 


Stück  einer  Rinderhaut  mit  verschiedenen  Stadien 
von  Zecken  dicht  besetzt.  Nach  Salmon  & 
Stiles  (1900). 
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einen  Bericht  des  „Bureau  of  Animal  Industry"  gelesen  hatte,  in  dem  das  A!)- 
sammeln  der  Zecken  mit  der  Hand  empfohlen  wurde,  äußerte  ernste  Bedenkeii  ülxr 
den  Geisteszustand  des  Verfassers  des  genannten  Berichtes." 

Fie-.  71. 


Pferd  mit  Zecken  stark  besetzt.    Orioiiial  nach  Theiler. 

Salmon  &  Stiles  (1900)  geben  in  ihrer  Abhandlung  über  die  Rinderzecken 
Nordamerikas  eine  photographische  Abbildung  eines  stark  mit  Zecken  besetzten 
Hautstückes,  die  uns  diese  Verhältnisse  schön  veranschauhcht  (Fig.  70).  Die  Zecken 
sitzen  eng  zusammengepfercht,  so  daß  auf  einem  kaum  über  handtellergroßen  Stück 
Haut  viele  Hunderte,  ja  wahrscheinlich  mehrere  Tausende  Zecken  sich  befinden. 

Es    leuclitet    ein,  wie 


Fio-.  72. 


Pferd  mit  Zecken  stark  besetzt.    Orioinal  nach  Theiier. 


außerordentlich  nach- 
teilig eine  so  große 
Menge  Parasiten  für  die 
Gesundheit  des  Tieres 
sein  muß  (vgl.  auch  Fig. 
71  u.  72). 

Zunächst  kommt 
der  direkte  Blutverlust 
als  schädliches  Moment 
in  Betracht.  Schrok- 
der  (1905)  hat  berech- 
net, daß  Boofhüus  an- 
nulatus  (Say)  bei  seiner 
Entwicklung  von  Larve 
bis  zum  vollgesogene  II 
Weibchen,  während  der 
3  Wochen  seines  Aufent- 
haltes auf  dem  Rinde, 
sein  Gewicht  um  das 
lOOOOfache'  ^vermehrt. 
DU  ToiT  hat  bei  Ixodesi 
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ricinus  (Linne)  das  Gewicht  von  10  Weibchen  im  hungrigen  Zustande  und  von 
10  voUgesogenen  Weibchen  festgestellt.  Erstere  wogen  0,0184  g,  letztere  4,1140  g, 
was  eine  Gewichtszunahme  um  das  22 3 fache  ausmacht!  Im  Vergleich  mit  den 
hungrigen  Larven  betrüge  die  Gewichtszunahme  gewiß  das  lOOOOfache  oder  mehr. 
Aus  diesen  Zahlen  geht  hervor,  daß  ein  Weibchen  von  Ixodes  ricinus  im  Durchschnitt 
über  0,4  g  Blut  aufnimmt.  Die  großen  Weibchen  von  Hyalomma  aegyptium  (Linnk) 
sollen  bis  4  g  Blüt  aufnehmen  können  (Canestrini)  und  die  noch  größeren  Amblyomma 
hebraeum  Koch  wahrscheinlich  noch  mehr.  Wenn  man  nun  bedenkt,  daß  in  einer 
stark  verseuchten  Herde  täglich  Tausende  und  Abertausende  von  vollgesogenen 
Zecken  von  den  Rindern  abfallen,  so  erkennt  man,  wieviel  Blut  den  Tieren  auf  diese 
Art  entzogen  wird.  Schrödee  hat  ferner  nachgewiesen,  daß  zu  diesem  direkten  noch 
ein  indirekter  Blutverlust  hinzukommt,  dadurch  daß  sehr  viele  Blutkörperchen 


Fiff.  73.  Fig.  74. 


Ochse  mit  Zecken  besetzt,  vor  dem  Baden.     Derselbe  Ochse  wie  Fig.  73  zwei  Monate  nacli 
Nach  Graybill  (1912).  dem  Bade.    Nach  Graybill  (1912). 

(ca.  7 — '10%)  infolge  des  Zeckenbisses  zugrimde  gehen;  worauf  diese  Wirkung  beruht, 
ist  nicht  bekannt. 

Die  reizende  Wirkung  der  Zecken  auf  die  Rinder  bedingt  einen  krankhaften 
Zustand,  den  man  in  Amerika,  Afrika  und  Australien  ,,tick-worry"  (Zeckenplage) 
genannt  hat.  Die  Tiere  werden  beunruhigt  und  magern  ab  trotz  guter  Pflege.  Durch 
heißes  Wetter  wird  der  Zustand  verschlimmert.  Junge  Tiere  werden  besonders 
schwer  betroffen.  Sie  bleiben  in  der  Entwicklung  zurück,  sind  mager  und  schwach, 
ein  Zustand,  der  als  ,,tick-poverty"  (Zeckensiechtum)  bekannt  ist.  Solche  Tiere 
fallen  natürlich  auch  anderen  Krankheiten  leichter  zum  Opfer. 

Sehr  schön  wird  die  schädliche  Wirkung  der  Zecken  veranschaulicht  durch  die 
beiden  Photographien  eines  Ochsen  (Fig.  73  und  74)  nach  Graybill  (1912).  Das 
erste  Bild  zeigt  das  Tier  ziemlich  stark  mit  Zecken  besetzt,  im  mageren  Körper- 
zustande (Gewicht:  730  Pfund).  Es  wurde  dann  von  Zecken  befreit  (gebadet)  und 
nach  2  Monaten  wieder  photographiert.  Der  Unterschied  ist  überraschend.  Bei  ge- 
nau derselben  Fütterung  und  Pflege  als  vor  dem  Baden  hatte  das  Tier  in  den  zwei 
Monaten  285  Pfund  an  Körpergewicht  zugenommen. 

Sehr  stark  leiden  auch  die  Milchkühe  unter  der  Zeckenplage,  was  dadurch  zum 
Ausdruck  kommt,  daß  die  Milchergiebigkeit  erheblich  nachläßt.  Woodward,  Torner 
und  CuETiCE  (1915)  haben  diese  Verhältnisse  experimentell  nachgeprüft  und  geben 
an,  daß  ein  starkes  Befallen  einer  frisch  milchenden  Kuh  deren  Milchproduktion 
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wahrscheinlich  um  die  Hälfte  verringert.  In  ihren  Versuchen  betrug  die  Verminderung 
der  Milchproduktion  der  3  am  stärksten  befallenen  Kühe  nach  140  Tagen  74,3%. 

Ähnliche  Versuche  hat  auch  McClain  (1914)  angestellt  mit  20  Milchkühen, 
die  zu  Anfang  annähernd  gleich  viel  Milch  gaben  und  152  Tage  lang  genau  gleich 
gepflegt  ^vurden.  Ein  Teil  wurde  der  Zeckenplage  ausgesetzt,  ein  zweiter  Teil  war 
nur  mäßig  von  Zecken  befallen  und  der  di-itte  Teil  durch  Baden  gänzlich  zeckenfrei 
gehalten.  Nach  Ablauf  des  Versuches  gaben  die  leichtbefallenen  Kühe  18,6  %  weniger 
Milch  als  die  zeckenfreien  und  die  stark  befallenen  42,4  %  (d.  h.  beinahe  2  1  pro  Tag 
und  Kuh)  weniger.  Die  zeckenfreien  Kühe  hatten  in  der  Zwischenzeit  im  Durch- 
schnitt ca.  44  Pfund  an  Gewicht  zugenommen,  während  die  stark  befallenen,  bei 
derselben  Pflege,  durchschnittlich  9  Pfund  abgenommen  hatten. 

Besonders  interessant  sind  die  Angaben,  die  Knuth  (1905)  übei  seine  in  den  La- 
Plata- Staaten  in  Südamerika  gesammelten  Erfahrungen  macht.  Nach  Knuth  werde 
das  englische  Kreuzungsvieh  (Mestizos)  wegen  seiner  dünnen  Haut  von  den  Zecken 
am  stärksten  befallen,  im  Gegensatz  zum  dickhäutigen  einheimischen  Criollovieh. 
Feuchte,  warme  Jahre  begünstigen  die  Zeckenplage.  Er  beschreibt  die  durch  die 
Zecken  hervorgerufenen  Hautveränderungen  folgendermaßen:  ,,Die  dünnhäutigen 
Kreuzungstiere  nehmen  im  Sommer  oder  spätestens  im  Anfange  des  Herbstes  eine 
solche  Unmenge  von  Zecken  auf  ihrer  Haut  auf,  daß  sie  sich  ganz  rauh  und  uneben 
anfühlt.  Die  Zecken  wachsen  bei  feuchtschwüler  Witterung  rasch  heran  unid  erzeugen 
sehr  zahlreiche,  oft  handflächengroße  Wunden  am  Halse,  Nabel,  Triel,  an  den  Ohren 
und  Innenflächen  der  Schenkel  usw.,  in  welchen  sich  häufig  Fliegenmaden  ansiedeln. 
Infolge  dieser  Plage  magern  die  Rinder  ab  und  verfallen  einem  fortschreitenden 
Siechtum.  Im  Sommer  1902/03  konnte  ich  bei  zahlreichen  meiner  Versuchstiere 
die  Folgen  der  andauernden  Zeckenwirkung  im  einzelnen  gut  verfolgen.  Trotz 
bester  Weide  erholten  sie  sich  nicht  mehr,  lagen  meist  am  Boden,  waren  schließlich 
überhaupt  nicht  mehr  imstande  aufzustehen  und  starben  dann  bald".  Dieser 
Autor  hat  ferner  gezeigt,  daß  die  genannten  Erscheinungen  und  der  Tod  der  Tiere 
nicht  etwa  durch  einen  Anfall  von  Texasfieber  verursacht  wurden.  Die  Tiere  waren 
meistens  immun  gegen  diese  Krankheit ;  im  Blute  und  in  den  Organen  der  verendeten 
Tiere  konnten  keine  Parasiten  nachgewiesen  werden.  Dagegen  führt  er  den  Tod 
auf  den  Blutverlust,  die  sekundären  Wundinfektionen  und  vielleicht  auch  den  Atisfall 
der  physiologischen  Tätigkeit  der  Haut  zurück.  Knuth  gibt  an,  daß  in  Uruguay  und 
Argentinien  jährlich  während  des  Herbstes  und  Winters  Tausende,  in  einzelnen 
Jahren  sogar  Hunderttausende  von  Rindern  der  Zeckenplage  zum  Opfer  fallen.- 
Die  Verluste,  die  hierdurch  entstehen,  seien  nicht  selten  höher  als  die  durch  das 
Texasfieber.  ,, Besonders  groß  waren  die  Verluste  durch  die  Zeckenplage  im  Jahre 
1896/97  und  1900/01.  Beispielsweise  starben  auf  der  der  Liebig- Kompagnie  ge- 
hörenden Estanzia  Bichadero  (Uruguay)  vom  Januar  1901  bis  31.  August  1901  bei 
einem  Gesamtbestande  von  etwa  14000  Köpfen  ca.  1500  Rinder.  Hiervon  entfielen 
mindestens  1000  Tiere  auf  Verlust  durch  die  Zeckenplage,  während  nur  einige  hundert 
Tiere  an  akutem  Texasfieber  zugrunde  gingen". 

Ähnliche  Beobachtungen  haben  Lignieees  und  Qüevedo  in  Argentinien  ge- 
macht. LouNSBURY  (1899)  berichtet  über  Geschwüre  an  den  Zitzen  der  Kühe,  die 
er  besonders  auf  Amhlyomma  hebraeum  Koch  zurückführt.  Er  vermutet,  daß  die 
Mundwerkzeuge  von  abgeriebenen  oder  abgenommenen  Zecken  in  manchen  Fällen 
in  der  Haut  stecken  bleiben,  und  daß  die  Tiere  dann  diese  juckenden  Stellen  be- 
lecken und  so  eine  Infektion  derselben  bewirken.  Hyalomma  scupense  P.  Schulze 
rief  am  Hodensack  des  Schafes  kirschkerngroße  Gesch\AÜre  hervor,  in  denen  die. 
Tiere  saßen. 

Möhler  (1914)  in  Nordamerika  beschreibt  ähnliche  Geschwüre  auf  der  Hau 
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der  Rinder,  wie  sie  Knuth  gesehen  hat,  in  denen  Fliegenmaden  häufig  angetroffen 
werden. 

Alle  diese  Angaben  beziehen  sich  auf  Zecken  aus  der  Familie  der  Ixodidae. 
Die  Vertreter  der  Argasidae  können  als  Ektoparasiten  ebenfalls  sehr  schädlich  wirken. 
DöNiiz  (1906)  meint  sogar,  daß  sie  als  Blutsauger  noch  schädlicher  seien  als  die  Ixo- 
didae, weil  letztere  sich  nur  dreimal  in  ihrem  Leben  voll  Blut  saugten,  erstere  da- 
gegen immer  und  immer  wieder  auf  ihren  blutigen  Raub  ausgingen.  Allerdings  werden 
unsere  großen  Haustiere  fast  niemals  von  ihnen  befallen,  dagegen  hat  das  Geflügel 
sehr  unter  dieser  Plage  zu  leiden.  Sie  sitzen  in  den  Ritzen  der  Geflügelhäuser,  aus 
denen  sie  nachts  hervorkriechen  und  das  Federvieh  befallen.  Lounsbury  (1904) 
erzählt,  daß  diese  Zecken  durch  Blutverlust  und  die  starke  Reizwirkung  häufig  den 
Tod  der  befallenen  Tiere  herbeiführten. 


IV.  Die  Zecken  als  Krankheitserreger. 

Aus  der  älteren  Literatur  liegen  viele  Mitteilungen  vor  von  Gesundheits- 
störungen beim  Menschen,  die  angeblich  durch  den  Biß  von  Zecken  hervorgerufen 
wurden.  Besonders  die  Argasiden  sind  in  dieser  Beziehung  oft  verdächtigt  worden, 
und  unter  diesen  wieder  in  erster  Linie  Argas  persicus.  Oken  (1818)^)  berichtet  von 
einem  Europäer,  der  ein  Exemplar  von  Argas  persicus  über  1  Jahr  lang  in  einem 
Glase  aufbewahrte,  es  dann  an  sich  beißen  ließ  und  1  Stunde  später  starb.  Auch 
Dtjpee  (1819)  behauptet,  daß  der  Biß  eine  längere  Krankheit  verursachen  könne. 
KoTZEBUE  (1819)  erzählt,  daß  in  Persien  ganze  Dörfer  wegen  der  Zeckenplpge  ver- 
lassen würden.  Die  Eingeborenen  seien  verhältnismäßig  immun  gegen  den  Biß; 
die  Fremden  aber  htten  heftige  Schmerzen,  die  oft  mit  Krämpfen  verbtmden  seien 
und  selbst  den  Tod  zur  Folge  haben  könnten.  Dieselbe  Wirkung  hat  auch  Fischer 
DE  Waldheim  (1823)  beobachtet.  Einige  Autoren  hciben  geglaubt,  daß  die  Zecken 
eine  Krankheit  übertrügen,  andere,  daß  sie  beim  Saugen  ein  Gift  absonderten.  Laboul- 
bene  (1881),  Megnin  (1882),  Lounsbury  (1900)  u.  a.  haben  die  Wirkung  des  Bisses 
von  Argas  persicus  experimentell  nachgeprüft  und  konnten  irgendwelche  Schädi- 
gungen nicht  feststellen.  Nuttall  und  seine  Mitarbeiter  meinen,  daß  die  älteren 
Autoren  die  Gefahr  wohl  stark  übertrieben  hätten,  es  scheine  aber  doch,  als  ob  der 
Biß  eine  schlimme  Wirkung  haben  könne. 

Auch  nach  dem  Biß  von  Argas  reflexus  hat  man  öfters  heftiges  Jucken,  zu- 
weilen mit  Schwellungen  und  Hautausschlag  beobachtet.  Es  scheint,  als  ob  manche 
Personen  eine  besondere  Idiosynkrasie  gegen  den  Zeckenbiß  besitzen.  Man  hat 
dieselben  Erfahrungen  auch  mit  Argas  brumpti,  Ornithodorus  moubata,  0.  coriaceus, 
0.  talaje  usw.  gemacht. 

Ob  ähnliche  Erscheinungen,  wie  sie  beim  Menschen  beobachtet  wurden,  auch 
bei  Tieren  auftreten  können,  ist  nicht  bekannt.  Salmon  &  Stiles  geben  jedoch  an; 
manche  Besitzer  glaubten,  daß  Rinder  erkranken  und  sterben  könnten,  wenn  sie 
von  Ornithodorus  megnini  gebissen  -vtürden,  und  Düges  (1876)  behauptet,  daß 
Schweine  an  dem  Biß  von  0.  turicata  sterben  könnten. 

Während  die  Angaben  über  die  schädigende  Wirkung  durch  den  Biß  von  Arga- 
siden meist  älteren  Datums  sind  und  einer  Nachprüfung  bedürfen,  liegen  aus  neuerer 
Zeit  eine  Reihe  von  Beobachtungen  vor  über  ernste  Gesundheitsstörungen,  die  nach 
dem  Biß  verschiedener  Ixodiden  bei  Mensch  und  Tier  aufgetreten  sind.  Nuttall 

^)  Die  Angaben  aus  der  älteren  Literatur  entnehmen  wir  dem  Werke  von  Nuttall,  War- 
burton, CooPER  und  Robinson  „Ticks,  a  monograph  of  the  Ixodoidea,  Part  I.  Argasidae  (1908), 
Part  II.  Classification  and  Ixodes  (1911)." 


480 


P;  KxuTH  und  P.  J.  du  Toit. 


und  seine  Mitarbeiter  (1911)  geben  an,  daß  Ixodes  ricinus  bei  Kindern  Kopfschmerzen, 
Muskelkrämpfe  usw.  hervorrufen  könne.  Auch  Ixodes  putus  kann  sehr  schmerzhafte 
Störungen  verursachen  (Nuttall,  1913).  Sant'  Anna  (1911)  hat  in  Südafrika,  in 
der  Nähe  von  Lourenoo  Marques,  mehrere  Fälle  beobachtet,  die  er  auf  den  Biß  von 
Lrirven  von  Amblyomma  hebraeum  und  vielleicht  auch  Rhipicephalus  simus  zurück- 
führte. In  den  leichten  Fällen  macht  sich  nur  ein  starkes  Jucken  bemerkbar,  in 
den  schwereren  Fällen  abei  klagen  die  Patienten  über  allgemeine  Schwäche,  Muskel- 
schmerzen usw.  Die  Leisten-  und  Achseldrüsen  schwellen  an  und  sind  schmerzhaft. 
Es  treten  heftige  Kopfschmerzen  auf;  der  Hals  ist  steif  und  kann  kaum  bewegt  werden. 
Die  Temperatur  ist  geringgradig  erhöht.  Am  4.  oder  5.  Tag  tritt  zuweilen  ein  Aus- 
schlag auf.  8 — -10  Tage  nach  den  Zeckenbissen  fangen  die  Symptome  allmählich 
an  zu  verschwinden.  Nüttall  (1911)  berichtet  ebenfalls  über  Krankheitsfälle  nach 
Zeckenbiß  in  Südafrika.  Fremde  werden  in  der  Nähe  der  Küste  oft  von  Amblyomma 
hebraeum  gebissen  und  zeigen  dann  Symptome,  die  zuweilen  den  Verdacht  auf 
Pest  haben  aufkommen  lassen.  Die  Patienten  haben  Fieber,  belegte  Zunge,  Drüsen- 
schwellung usw.  Einheimische  sind  in  der  Regel  immun.  In  einem  anderen  Falle 
riefen  Larven  von  Boofhilus  decoloratus  hohes  Fieber  und  andere  schwere  Störungen 
hervor. 

BisHopp  &  King  (1912),  Todd  (1912ff.),  Nüttall  (1914)  u.  a.  haben  dann  aus 
Nordamerika  (Oregon,  Montana,  Britisch-Kolumbien)  eine  Krankheit  beschrieben, 
die  unter  sehr  typischen  Erscheinungen  verläuft  und  durch  Dermacentor  venustus 
verursacht  wird.  Die  Krankheit  ist  unter  dem  Namen  Tick-Paralysis  (Zecken- 
paralyse) bekannt  geworden.  Sie  tritt  in  der  Regel  bei  Kindern  auf  und  verläuft 
im  typischen  Falle  folgendermaßen :  Im  Verlaufe  eines  Tages  entwickelt  sich  bei  dem 
Kinde  eine  vollständige  Parese  oder  Paralyse.  Manchmal  geht  das  Kind  abends 
vollkommen  gesund  zu  Bett  und  kann  am  nächsten  Morgen  nicht  mehr  aufstehen. 
Außer  der  Lähmung  können  die  Patienten  Fieber,  schnellen  Puls,  Benommenheit, 
Krämpfe  usw.  zeigen.  Die  Lähmung  fängt  in  den  Füßen  an  und  schreitet  allmähhch 
nach  oben  vor.  Eine  genaue  Untersuchung  führt  gewöhnlich  dazu,  daß  eine  oder 
mehrere  Zecken  gefunden  werden.  Diese  sitzen  fast  stets  in  der  Nähe  der  Wirbelsäule, 
mit  Vorliebe  im  Genick,  manchmal  auch  auf  der  Kopfhaut.  Werden  die  Zecken 
vorsichtig  entfernt,  so  gehen  die  Symptome,  besonders  auch  die  Lähmimg,  rasch 
zurück  und  in  wenigen  Tagen  tritt  vollkommene  Heilung  ein.  Wenn  die  Zecken  aber 
nicht  beachtet  werden,  so  schreitet  die  Paralyse  Aveiter  vor  und  kann  in  kurzer 
Zeit  zum  Tode  führen. 

Fälle  von  Zeckenparalyse  sind  aus  Australien  beschrieben  worden  von  Cleland, 
Eaton  (1913)  und  Strickland  (1915).  In  diesen  Fällen  scheint  es  sich  um  eine  Ixodes- 
Art  gehandelt  zu  haben,  die  die  Erscheinungen  hervorriefen.  Eaton  hat  Verdacht 
auf  /.  ricinus  oder  I.  holocyclus. 

Die  Zeckenparalyse  kommt  auch  bei  Tieren,  in  erster  Linie  bei  Schafen 
vor.  In  Nordamerika  hat  sie  eine  große  Ähnlichkeit  mit  der  Krankheit  beim  Menschen 
und  wird  durch  dieselbe  Zecke  verursacht.  Wir  verdanken  Hadwen  (1913)  in  Britisch- 
Kolumbien  eine  gründliche  Bearbeitung  des  Leidens.  Die  Krankheit  tritt  haupt- 
sächlich bei  Lämmern,  und  zwar  in  den  Monaten  Februar  bis  April  auf;  vereinzelte 
Fälle  kommen  auch  noch  später  vor.  Die  Tiere  werden  unruhig,  taumeln  und  fallen 
öfters.  Später  können  sie  sich  nicht  mehr  erheben  (Fig.  75).  Sie  strampeln  und  ver- 
suchen vergeblich  aufzustehen.  Die  kranken  Tiere  haben  einen  wilden  Blick  und 
trinken  schlecht.  Sobald  sich  der  Zustand  bessert,  machen  sie  wieder  lebhaft  Ver- 
suche aufzustehen,  bis  es  ihnen  geüngt.  Viele  Lämmer  gehen  indessen  an  der  Krank- 
heit zugrunde .  Die  Ähnlichkeit  mit  den  Krankheitssymptomen  bei  der  Zeckenparaly.se 
des  Menschen  und  die  Tatsache,  daß  Zecken  auf  einigen  der  Itranken  Tiere  gefunden 
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wurden  (s.  Fig.  76),  brachten  Hadwen  auf  den  Gedanken,  die  Krankheit  könne  eben- 
ialls  durch  Zecken  verursacht  werden.  Zecken  ( Dermacentor  venustus)  wurden  ge- 
sammelt und  es  gelang  dem  Autor,  die  Krankheit  experimentell  in  einer  Gegend, 
wo  sie  sonst  nicht  vorkommt,  zu  erzeugen. 

Fig.  76. 


Schaf  mit  „Zeekenparalyse".   Nach  Hadwen  (1913). 

In  einem  Falle  befestigten  sich  11  Zecken  fast  ausnahmslos  in  der  Nähe  der  Wirbelsäule  des 
Lammes  (Fig.  77).  Nach  5  Tagen  ließ  der  Appetit  nach ;  am  7.  Tage  konnte  das  Tier  nicht  mehr  stehen ; 
die  Temperatur  betrug  39,4"  C.  Am  8.  Tag  war  die  Lähmung  vollständig,  mit  Ausnahme  des  Kopfes 
und  Halses.  Der  Harn  floß  unwillkürlich  ab.  Milch  wurde  gern  genommen.  Am  12.  Tag  war  eine 
Besserung  zu  bemerken.  Das  Lamm  wurde  dann  getötet.  Die  Sektion  ergab  —  bis  auf  eine  Hyper- 


Fig.  76.  Fig.  77. 


Schaf  mit  3  Exemplaren  von  Dermacentor         Schaf  mit  11  Exemplaren  von  Dermacentor 
venustus  Banks  in  der  Nähe  der  Wirbelsäule       venustus  Banks,  davon  10  in  der  Nähe  der 
sitzend.   Nach  Hadwen  (1913).  Wirbelsäule.  Nach  Hadwen  (1913). 

ämie  der  Gehirnhäute  und  ein  fibrinöses  Exsudat  in  den  Ventrikeln  —  einen  negativen  Befund. 
Zwei  weitere  Versuche  verliefen  ähnlich.  Hadwen  vermutet,  daß  die  Krankheit  durch  ein  von  den 
Zecken  ausgeschiedenes  Toxin  verursacht  werde.  Versuche,  die  Krankheit  mit  Blut  oder  Gewebe 
von  kranken  Tieren  zu  übertragen,  fielen  negativ  aus.  Auch  die  Einspritzung  von  zerriebenen 
Zecken  hatte  keine  Wirkung. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.   VI.  31 


482 


■P.  Knuth  mid  P.  J.  DU  ToiT. 


Hadwen  hat  paralytische  Erscheinungen  bei  einem  Fohlen  und  bei  einem 
Hunde  gesehen.  Letzterer  genas,  nachdem  eine  Zecke  von  ihm  abgenommen  wurde. 
Ferner  sollen  Kaninchen  und  Waldhühner  durch  den  Biß  der  Zecken  gelähmt 
werden. 

Einen  weiteren  Beweis  für  die  ätiologische  Bedeutung  von  Dermacentor  venustus 
bei  der  Zeckenparalyse  lieferte  der  von  Hadwen  &  Ntjttall  (1913)  ausgeführte 
Versuch. 

Ein  einziges  Zeckenweibchen  wurde  auf  einen  Hund  gesetzt.  Parese  der  Naehhand  trat 
am  9.  Tage  auf.  Am  10.  Tage  war  der  Hund  ganz  gelähmt;  nur  den  Kopf  konnte  er  etwas  heben. 
Appetit  war  nicht  vorhanden.  Der  Harn  floß  unwillkürlich  ab.  Am  nächsten  Tage  mußte  das  Tier 
gefüttert  werden;  Atmung  sehr  angestrengt.  Vom  14.  Tage  an  trat  eine  Besserung  ein;  am  16. 
war  das  Tier  gesund.   Die  zwei  Drittel  vollgesogere  Zecke  wurde  am  18.  Tage  entfernt. 

Dieselben  Autoren  haben  auch  Exemplare  von  Derm.  venustus  auf  ein  Pferd 
und  einen  Schakal  gesetzt,  ohne  daß  eine  schädUche  Wirkung  eintrat. 

Ferner  haben  Hadwen  &  Nuttall  Larven  und  Nymphen  von  Derm.  venustus 
auf  Meerschweinchen  Blut  saugen  lassen;  drei  der  Meerschweinchen  gingen  nach 
5 — 7  Tagen  ein,  ohne  jedoch  besondere  Erscheinungen  gezeigt  zu  haben.  Kaninchen 
schienen  unter  dem  Biß  der  Zecken  nicht  zu  leiden. 

In  Südafrika  sind  FäUe  von  Zeckenparalyse  bei  Schafen  bereits  im  Jahre  1904 
von  Mally  und  von  Borthwick  (1905)  beobachtet  worden.  In  diesem  Falle  wird  die 
Krankheit  durch  Ixodes  füosus  verursacht.  Sie  tritt  etwa  Mitte  Mai  (kurz  nach  dem 
ersten  Frost)  auf  und  wird  bis  etwa  Mitte  Juli  beobachtet.  Die  kranken  Tiere  zeigen 
zuerst  einen  steifen  Gang  und  bleiben  hinter  der  Herde  zurück.  Sie  legen  sich  häufig 
und  stehen  nur  ungern  auf.  Nach  einiger  Zeit  fangen  sie  an  zu  schwanken  und  können 
6  Stunden  nach  Beginn  der  Symptome  bereits  vollständig  gelähmt  sein.  In  jedem  Falle 
wurden  Zecken  ( I.  pilosus )  auf  dem  kranken  Tier  gefunden — manchmal  nur  ein  einziges 
Exemplar.  Auch  die  Larven  und  Nymphen  (die  gewöhnhch  im  Ohre  sitzen)  scheinen 
die  Krankheitssymptome  hervorrufen  zu  können.  Die  Farmer  glauben,  daß  die 
Tiere  genäsen,  sobald  die  Zecken  entfernt  seien.  Auch  wenn  die  Zecken  auf  den  Schafen 
belassen  werden,  können  diese  gesund  werden,  doch  ist  die  Heilung  in  diesem  Falle 
verzögert.  I.  filosus  ruft  nicht  in  jedem  Falle  Paralyse  hervor;  man  findet  öfters 
mehrere  Exemplare  auf  vollkommen  gesunden  Schafen.  Möglicherweise  handelte  es 
sich  um  immune  Tiere.  Man  trifft  /.  filosus  nur  in  langem  Gras  an  und  in  der  kalten 
Jahreszeit.  Ob  die  Zecken  nach  Mitte  Juli  gänzlich  verschwunden  sind,  ist  nicht 
festgestellt;  jedenfalls  scheinen  Krankheitsfälle  später  nicht  mehr  vorzukommen. 
Tiere,  die  die  Krankheit  überstanden  haben,  sind  nicht  immun;  sie  köiuien  zum 
zweiten  Male  erkranken,  allerdings  ist  der  zweite  Anfall  weniger  heftig  als  der  erste. 
Durch  das  Baden  der  Schafe  wird  die  Krankheit  sofort  zum  Stehen  gebracht. 

Nach  Banckoft  (zitiert  nach  Eaton,  1913)  sollen  die.  Zecken  in  Queensland 
(AustraHen)  auch  bei  Hunden  imd  Katzen  paralytische  Erscheinungen  hervorrufen. 
Nach  einem  Anfall  sind  die  Tiere  immun  —  was  übrigens  auch  bei  der  Paralyse  der 
Schafe  in  Nordamerika  der  Fall  sein  soll. 

Maezinowsky  &  Bielitzer  (1909)  haben  Larven  und  Nymphen  von  Dermacentor 
reticulatus  auf  Kaninchen  gefüttert.  Die  Tiere  gingen  am  3.  Tage  ein  und  zeigten 
bei  der  Sektion  eine  starke  Anämie.  Dieselbe  Erfahrung  hat  du  Toit  (1917)  beim 
Füttern  von  Ixodes  ricinus  Larven  auf  Meerschweinchen  gemacht.  Drei  Tage,  nach- 
dem die  Larven  auf  die  Meerschweinchen  gebracht  worden  waren,  ericrankten 
diese  Versuchstiere  unter  Zuckungen  und  Krämpfen  und  verendeten  nach  einem 
weiteren  halben  Tag.  Es  scheint  also  auch  hier  ein  Toxin  von  den  Zecken  ab- 
gesondert worden  zu  sein. 
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V.  Die  Bekämpfung  der  Zecken. 

über  eine  Tatsache  müssen  wir  uns  von  vornherein  klar  sein:  ohne  Zecken 
gibt  es  keine  der  besprochenen  Krankheiten.  Angenommen  die  deutschen 
Zecken  könnten  das  afrikanische  Küstenfieber  nicht  übertragen  (was  wahrscheinhch 
tatsächUch  der  Eall  ist  und  was,  betreffs  dieser  Krankheit,  dasselbe  heißt,  als  gäbe 
es  hier  überhaupt  keine  Zecken),  so  könnte  man  eine  küstenfieberkranke  Rinderherde 
durch  ganz  Deutschland  jagen,  ohne  daß  sich  ein  einziges  deutsches  Rind  (das  doch 
hochempfänglich  ist)  ansteckte.  Mit  dem  Absterben  der  Herde  wäre  die  Krank- 
heit wieder  für  immer  erloschen.  Eine  direkte  Übertragung  von  Tier  auf  Tier  ist 
ausgeschlossen.  Einzig  und  allein  die  Zwischenwirte  (bestimmte  Arten  von  Zecken) 
vermögen  die  Krankheit  zu  übertragen. 

Es  ist  also  vom  veterinärpolizeilichen  Standpunkte  aus  betrachtet  ein  gewaltiger 
Unterschied,  ob  man  es  mit  einer  Krankheit  zu  tun  hat,  bei  der  die  Luft,  das  Trink- 
wasser usw.  für  die  Übertragung  sorgen  oder  mit  einer  Krankheit,  die  nur  durch 
Zwischenwitte  verbreitet  wird.  Bei  ersterer  Krankheitsgruppe  ist  es  unmöglich, 
das  die  Ansteckung  vermittelnde  Medium  auszuschalten.  Dagegen  haben  wir  es 
bei  den  durch  Zecken  oder  andere  wirbellose  Zwischenwirte  übertragenen  Krankheiten 
in  der  Hand,  diese  Zwischenwirte  zu  bekämpfen  und  gegebenenfalls  auszurotten. 
Wir  können  also  aus  dem  Entwicklungskreis  dieser  Krankheiten  einen 
Teil  ausschalten,  wodurch  der  Kreis  unterbrochen  wird  und  die 
Krankheit  aufhören  muß.  Dies  ist  nicht  bloß  ein  utopischer  Gedanke.  Die 
Erfolge,  die  mit  der  Bekämpfung  der  menschlichen  Malaria  (z.  B.  am  Panamakanal) 
erzielt  worden  sind,  beweisen  die  praktische  Diirchführ barkeit  dieses  Gedankens. 
Und  auch  mit  der  Bekämpfung  der  Zecken  sind  vielerorts  glänzende  Erfolge  erzielt 
Avorden,  wie  wir  im  folgenden  näher  zeigen  werden. 

Eine  zweite  wichtige  Tatsache  ist  die,  daß  es  sich  bezahlt  macht,  die 
Zecken  in  den  warmen  Ländern  energisch  zu  bekämpfen.  Erstens  werden 
die  schweren  Verluste  durch  die  besprochenen  Krankheiten  vermieden,  und  zweitens 
ist  in  manchen  Ländern  an  eine  lohnende  Viehzucht  nicht  zu  denken,  ehe  nicht 
die  Zeckenplage  (s.  o.  Abschnitt  III)  einigermaßen  unterdrückt  ist.  Quevedo  (1909) 
weist  darauf  hin,  daß  die  15  Millionen  Rinder  der  zeckenfreien  Gegenden  Argen- 
tiniens fast  durchweg  aus  guten  Rassen  beständen,  es  dagegen  nicht  möglich  ge- 
wesen sei,  die  14  Millionen  meist  minderwertiger  Rinder  aus  der  Zeckengegend  zu 
veredeln. 

Wie  schwer  die  Verluste  eines  Landes  infolge  der  Zeckenplage  sein  können, 
beweisen  die  von  Möhler  (1905  und  1914)  angegebenen  Zahlen  über  die  direkten 
und  indirekten  Verluste,  die  den  südlichen  Vereinigten  Staaten  Nordamerikas  all- 
jährlich durch  die  Texasfieberzecke  ( BoopMlus  annulatus,  Say )  erwachsen.  Zunächst 
wird  das  Fleisch  von  Rindern  aus  den  Südstaaten  als  minderwertige  Ware  angesehen 
und  mit  1 — 2  Pfennig  pro  Pfund  unter  dem  üblichen  Marktpreis  bezahlt.  Dies  bedingt 
einen  Verlust  von  ca.  6  M.  pro  Rind,  und  bei  einer  jährlichen  Schlachtung  von  etwa 
705000  solcher  Rinder  einen  Gesamtverlust  von  4230000  M.  Berechnet  man  diese 
Herabsetzung  des  Preises  auf  sämtliche,  etwa  15%  Millionen  Schlachtrinder  der  Süd- 
staaten, so  ergibt  es  einen  Verlust  an  Marktwert  von  rund  93  MiUionen  Mark.  Diese 
Summe  stellt  also  eine  Verminderung  des  Nationalvermögens  infolge  des  Vorkommens 
der  Rinderzecke  und  des  Texasfiebers  in  den  Südstaaten  dar.  Die  direkten  Verluste 
sind  aber  noch  weit  höher.  Die  mit  den  Fieber  zecken  behafteten  Tiere  bleiben  er- 
heblich im  Nährzu'stand  zurück;  Möhler  berechnet  diesen  direkten  Verlust  an  Fleisch 
auf  mindestens  dieselbe  Höhe  wie  die  obengenannte  Summe,  d.  h.  93  Mill.  M.  Die 
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Zecken  sind  ferner  verantwortlich  für  eine  Herabminderung  der  Milchproduktion 
im  Werte  von  jährlich  31%  Millionen.  Es  kommen  noch  hinzu  die  Verluste  durch 
Tod  der  nach  den  Südstaaten  eingeführten  Zuchttiere  zur  Aufbesserung  des  dortigen 
Viehbestandes;  von  nicht  immunisierten  Tieren  fallen  60%,  von  immunisierten 
mindestens  10%.  Auch  unter  den  Rindern  der  zeckenfreien  Güter  in  dem  verseuchten 
Bezirk  sterben  jährlich  sehr  viele  an  Texasfieber  —  dieser  Verlust  ist  auf  etwa  20  bis 
25  Mill.  M.  zu  schätzen.  Dann  sind  noch  die  Kosten  der  Zeckentilgung,  Verwaltungs- 
kosten usw.  zu  berücksichtigen,  so  daß  a.lles  in  allem  die  Texasfieberzecke  einen 
direkten  jährlichen  Verlust  von  rund  160  Mill.  M.  und  eine  indirekte 
Herabsetzung  des  Marktwertes  der  Südrinder  von  93  Millionen  bedingt. 

Graybill  ( 1912)  sagt,  daß  der  jährliche  Verlust  von  verschiedenen  Autoreu 
auf  160—400  Mill.  M.  veranschlagt  wird. 

Sehr  interessant  ist  ferner  die  Berechnung  Mohler's  (1914)  über  die  Entwertung 
der  Rinderhäute  aus  den  Südstaaten.  Während  Häute  mit  Spuren  von  Zeckenbissen 
als  4.  Qualität  gelten,  würden  sie  ohne  solche  als  2.  Qualität  zu  bewerten  sein.  Der 
Preisunterschied  beträgt  12  Pfennig  pro  Pfund.  Bei  einem  Gewicht  von  42  Pfund 
ergibt  das  also  einen  Verlust  von  über  5  M.  für  jede  Hdut.  Die  weitere  Berechnxmg 
Mohler's  ist  sehr  beachtensAvert :  Die  Kosten  für  die  Ausrottung  der  Texasfieberzecken 
in  Amerika  beträgt,  auf  das  Rind  berechnet,  etwa  2  M.  AUein  der  Wertzuwachs 
der  Häute  würde  also  die  Tilgung  der  Zecken  glänzend  bezahlt  machen. 

In  Südafrika  waren  die  Verluste  im  Verhältnis  zum  Viehbestand  vielleicht  noch 
größer  als  in  Amerika;  Südafrika  ist  aber  auch  allen  anderen  Ländern  in  einer 
energischen  und  erfolgreichen  Zeckenbekämpfung  voran. 

Die  Maßnahmen,  die  ergriffen  worden  sind,  die  Zecken  und  die  durch  Zecken 
übertragenen  Krankheiten  zu  bekämpfen,  soUen  jetzt  der  Reihe  nach  besprochen 
werden . 

1.  Natürliche  Feinde  der  Zecken. 

Über  dieses  außerordentlich  wichtige  und  interessante  Kapitel  sind  wir  leider 
nur  sehr  mangelhaft  unterrichtet.  Die  einzige  etwas  ausführ  höhere  Literaturangabe, 
die  uns  bekannt  geworden  ist.  findet  sich  in  einer  Abhandlung  von  Theiler  (1911, 
S.  63)  über  die  Zecken  Südafrikas.  Dieser  sehr  erfahrene  Autor  führt  verschiedene 
Vögel  an,  die  als  natürliche  Feinde  der  Zecken  angesehen  werden  müssen.  Schon 
das  Haushuhn  verschmäht  die  vollgesogenen  Zeckenweibchen  nicht.  Es  pickt  die 
abfallenden  Zecken  auf  und  fliegt  sogar  an  den  Körper  der  Rinder  hinauf,  um  sie  her- 
unterzuholen —  eine  Beobachtung,  die  wir  auch  häufig  machen  konnten.  Ferner 
findet  man  in  gewissen  Gegenden  Südafrikas  und  zu  gewissen  Zeiten  einen  Vogel, 
Buhulcus  ibis,  der  sich  in  der  Nähe  der  Weidetiere  aufhält,  die  abfallenden  Zecken 
aufsammelt  und  die  noch  festsitzenden  von  den  ruhenden  Tieren  absucht.  Creatophora 
caruncidata  fliegt  sogar  auf  den  Rücken  der  Tiere  und  sucht  die  Zecken  ab.  ,,Der 
Zecken  Zerstörer  par  excellence  ist  aber  der  sogenannte  Rhenostervogel,  Biiphaga 
erythrorhyncha  (und  B.  africana),  den  man  allerdings  nur  im  buschreichen  Nieder- 
ungsgebiet sieht  und  der  mit  der  Anwesenheit  von  Großwild,  in  früheren  Zeiten 
mit  dem  Rhinozeros,  daher  auch  der  Name,  in  einem  gewissen  Zusammenhange 
steht.  Dieser  Vogel  wandert  auf  dei  Haut  der  weidenden  Tiere  herum,  nach  allen 
Richtungen  auf-  und  abwärts  mit  gleicher  Leichtigkeit  und  sucht  die  Haut  in  allen 
Falten  ab,  steckt  seinen  Kopf  in  die  Ohren  und  holt  die  Zecken  selbst  aus  der  Tiefe 
derselben  heraus."  .  .  . 

i,Ein  großer  Feind  der  abfallenden  Zecken  sind  die  Ameisen.  Bestimmte  . 
Ameisenspezies  sind  an  bestimmte  Bodenarten  gebunden.  Die  Tatsache,  daß  gewisse! 
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Firmen  fast  keine  Zeckenplage  kennen,  trotz  einer  großen  Viehzahl,  steht  dc^mit 
ebenfalls  im  Zusammenhang." 

„Endlich  kennt  man  noch  eine  kleine  FUegenspezies  ( —  der  Parasit  gehört  in 
Wirklichkeit  nicht  zu  den  Fliegen,  sondern  zu  den  Schlupfwespen.  K.  — ),  welche 
die  vollgesogenen  Weibchen  zum  Eierabsetzen  benutzt  (offenbar  verwandt  oder 
identisch  mit  Ixodiphagus  texanus)." 

Ferner  sei  auf  die  interessanten  Angaben  von  Eysbll  über  die  Feinde  der  Zecken 
auf  Seite  38  des  I.  Bandes  dieses  Handbuchs  verwiesen. 

2.  Absammeln,  Abbürsten  usw.  der  Zecken. 

Dieses  einfache  und  naheliegende  Zeckentilgungsverfahren  ist  wahrscheinlich 
seit  jeher  von  den  Viehbesitzern  ausgeübt  worden,  und,  wo  es  sich  um  wenige  Tiere 
handelte,  dürfte  ihm  auch  ein  gewisser  Erfolg  beschieden  worden  sein.  Aber  immer 
wird  das  Absammeln  der  Zecken  mit  der  Hand  nur  als  sehr  dürftiger  Notbehelf  an- 
gesehen werden  müssen.  Bei  einem  großen  und  stark  von  Zecken  befallenen  Vieh- 
bestand kommt  es  als  ernstes  Bekämpfungsmittel  überhaupt  nicht  in  Frage.  Wir 
werden  dabei  unwillkürlich  an  den  auf  S.  475 f.  erwähnten  kubanischen  Viehbesitzer 
erinnert,  der  den  betreffenden  Verfasser,  der  dieses  Verfahren  empfohlen  hatte, 
für  geistig  nicht  normal  hielt. 

Ferner  darf  man  hierbei  nicht  vergessen,  daß  beim  Abnehmen  der  Zecken  von 
der  Haut,  auch  wenn  dies  vorsichtig  geschieht  — ■  was  bei  einer  st^rk  befallenen  Herde 
ausgeschlossen  ist  — •  in  manchen  Fällen  die  Mundwerkzeuge  in  der  Haut  zurück- 
bleiben werden.  Die  juckenden  Stellen,  die  hierdurch  entstehen,  können,  wie  die 
Erfahrungen  von  Lounsbury  (s.  S.  478)  gelehrt  haben,  den  Ausgangspunkt  für  häß- 
liche Geschwüre  (z.  B.  an  den  Zitzen  der  Kühe)  bilden. 

Es  mutet  daher  sonderbar  an,  wenn  Piot  BßY,  der  Leiter  des  Veterinärwesens 
auf  den  ägyptischen  Staatsdomänen,  noch  in  jüngster  Zeit  (1914)  folgendes  Zecken- 
tilgungsverfahren empfiehlt:  Die  Rinder  werden  allmählich  an  den  Stallaufenthalt 
gewöhnt  und  täglich  gestriegelt.  Man  habe  große  Schuppen  aus  gebrannten  Ziegel- 
steinen gebaut,  deren  Fugen  mit  Kalk  oder  Zement  verstrichen  wurden,  um  den 
Zeckenweibchen  keine  Schlupfwinkel  zum  Eierablegen  zu  bieten;  der  Fußboden  der 
Ställe,  welcher  ixberall  aus  festgestampfter  Erde  besteht,  werde  häufig  erneuert. 
Durch  das  tägliche  Striegeln  werden  die  Nymphen  sicher  getötet  und  die  geschlechts- 
reif en  Zecken  vor  ihrei  vollständigen  Entwicklung  zerquetscht.  Dies  sei  das  ein- 
fachste, wirksamste  und  bequemste  Mittel;  die  antiparasitären  Mittel,  flüssige  sowie 
pul  verförmige,  seien  unbedingt  zu  verwerfen. 

Angesichts  der  weitaus  besseren  und  wirksameren  Bekämpfungs verfahren,  die 
in  anderen  Ländern  seit  Jahren  mit  glänzendem  Erfolg  angewandt  werden,  kann 
dieses  ägyptische  Verfahren  nur  als  rückständig  bezeichnet  werden. 

3.  Das  Abbrennen  des  Grases. 

Wir  wissen  aus  der  Naturgeschichte  der  Zecken,  daß  diese,  um  ihre  Wirte  zu 
erreichen,  auf  die  Grashalme  und  Sträucher  hinaufklettern  und  dort  ausharren,  bis 
ein  passendes  Wirtstier  in  ihren  Bereich  kommt,  an  dem  sie  sich  dann  anklammern 
und  festbeißen.  Besonders  die  Larven  und  Nymphen  sitzen  manchmal  in  großen 
Haufen  auf  den  Grasspitzen  und  tasten  mit  dem  vorderen  Beinpaar  in  der  Luft  herum . 

Es  leuchtet  daher  ein,  daß  ein  Abbrennen  des  Grases  zur  Zeit,  wo  die  Zecken 
besonders  zahlreich  auf  der  Weide  sind,  ungeheuere  Mengen  derselben  vernichten  muß. 

Die  Farmer  (z.  B.  in  Südafrika)  wußten  schon  lange  aus  Erfahrung,  daß  das 
Abbrennen  des  Grases  zu  einer  bestimmten  Zeit  ein  selteneres  Auftreten  von  gewissen 
Krankheiten  (z.  B.  Rotwasser  und  Galle nseuche)  zur  Folge  hatte,  und  daß,  Avenn  sie 
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das  Abbrennen  mehrere  Jahre  nacheinander  unteiheßen,  die  Zecken  zu  einer  wahren 
Plage  wurden. 

Auch  in  anderen  Ländern,  z.B.  Argentinien,  hat  sich  das  regelmäßige  Abbrennen 
des  Grases  eingebürgert.  Nach  Lignieres  (1909  und  1914)  sind  die  Pflanzen  Sti'pa 
hrachychaeta  und  S.  tricJiotoma,  die  auf  den  Steppen  Argentiniens  verbreitet  sind, 
für  die  Erhaltung  der  Zecken  außerordenthch  günstig.  Ein  Abbrennen  der  Steppen, 
das  aber  recht  gefährlich  ist,  vernichtet  große  Mengen  von  Zecken. 

Nur  die  Zecken,  die  auf  den  Gräsern  und  anderen  Pflanzen  sitzen,  werden  vom 
Eeuer  zerstört;  diejenigen  dagegen,  die  sich  in  der  Erde  verkrochen  haben,  bLiben 
am  Leben  und  sorgen  für  die  Fortpflanzung. 

Theiler  (1911,  S.  66)  schreibt  über  die  geeignetste  Zeit  zum  Abbrennen:  ,,Das 
Gras  brennen  zerstört  offenbar  dann  die  meisten  Zecken,  wenn  es  zu  einer  Zeit  imter- 
nommen  wird,  in  der  die  meisten  Eier  ausgebrütet  sind,  die  Zwischenstadien  sich 
gehäutet  haben  und  die  Zecken  auf  den  Gräsern  sitzen.  Das  Grasbrennen  im  Anfang 
des  Winters  erreicht  nicht  die  Mehrzahl  der  Zecken,  am  Ende  des  Winters  oder  im 
Anfang  des  Erühjahrs  wird  eine  viel  größere  Zahl  getroffen."  Natürlich  sind  diese 
Verhältnisse  verschieden,  je  nach  dem  Klima  des  betreffenden  Landes  und  der  Lebens- 
weise der  zu  vernichtenden  Zeekenarten. 

4.  Bewirtschaftung  der  Weiden. 

LiGNxEKES  (1909) berichtet,  wie erstaunterin denersten  Jahrenseiner  Eorschimgen. 
über  den  großen  Einfluß  gewesen  wäre,  den  die  Bewiitschaftung  des  Landes  auf  die 
Verbreitung  der  Zecken  hatte.  Es  sei  heute  als  zweifelsfreie  Tatsache  anzusehen,  daß 
die  Larven  überhaupt  nicht  oder  nur  in  sehr  geringer  Zahl  aus  den  Eiern  schlüpfen, 
die  von  den  Zecken  auf  mit  Gras,  Klee  und  besonders  mit  Luzerne  bebautem  Land  ab- 
gelegt werden.  Die  Verwandlung  einer  natürlichen  in  eine  künstliche  Prärie  hat  nach 
diesem  Autor  das  Verschwinden  der  Zecken  zur  Folge.  In  einer  zeckenverseuchten 
Gegend  könne  man  häufig  Niederlassungen  antreffen,  wo  ein  oder  mehrere  Quadrat- 
kilometer mit  Luzerne  bebaut  und  keine  Zecken  zu  finden  seien,  und  wo  infolge- 
dessen kein  Texasfieber  vorkomme.  Nach  Lignieres  begünstigt  die  Feuchtigkeit  des 
Bodens  in  den  künstlichen  Prärien  das  Wachstum  von  Schimmelpilzen,  die  ihrer- 
seits Avieder  die  Zeckeneier  befallen  und  vernichten. 

In  ähnlichem  Sinjie  äußern  sich  Knuth  (1905)  und  Motas  (1909).  Es  sei  beob- 
achtet worden,  daß  die  künstlichen  Prärien  für  die  Entwicklung  der  Zecken  ungünstig 
seien.  Einerseits  sei  hieran  schuld  das  Bearbeiten  des  Bodens  und  andererseits  der 
Mangel  an  Wirtstieren. 

In  dem  Kampf  gegen  die  Zecken  in  den  Vereinigten  Staaten  von  Nordamerika 
spielt  dieses  Vernichtungsmittel  eine  wichtige  Rolle. 

5.  Weidewechsel.  ' 

Als  eine  der  wichtigsten  Maßnahmen  bei  der  Bekämpfung  der  Zecken  hat  sich 
das  System  des  Weide  wechseis  herausgestellt.  Das  Piinzip  ist  sehr  einfach.  Hält 
man  alle  Wittstiere  von  einer  Weide  fern,  so  sterben  sämtliche  Zecken  nach  Ablaut 
einer  gewissen  Zeit  ab.  Die  Weide  wird  zeckenfrei  sein.  Die  Lebensdauer  der  ver- 
schiedenen Zecken  und  ihrer  einzelnen  Entwicklungsstadien  ist  sehr  verschieden.  So- 
weit diese  Zahlen  bekannt  sind,  sind  sie  in  Tabelle  16,  S.  464/6  angeführt.  Auch  die 
übrigen  in  jener  Tabelle  erwähnten  Zahlen  aus  der  Biologie  der  krankheitsüber- 
tragenden  Zecken  sind  für  das  S^'stem  des  Weidewechsels  von  hervorragender 
Bedeutung.  Man  muß  z.  B,  genau  wissen,  wann  die  ersten  Larven  auf  einer  vorher 
zeckenfreien  Weide  erscheinen  werden,  nachdem  zecken  tragende  Rinder  auf  die  Weide 
gebracht  worden  sind.    Wie  mustergültig  diese  Verhältnisse  für  einzelne  Zecken,  be- 
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sonders  für  die  Texasfieberzecke  Nordamerikas,  Boofhilus  annulatus  (Sat)  studiert 
worden  sind,  beweisen  die  Angaben  auf  S.  457f.  (vgl.  insbesondere  Tab.  14  u.  15),, 
Beim  Weidewechsel  kann  man  verschiedene  Ziele  vor  Augen  haben.  Entweder 
will  man  überhaupt  sämtliche  (bzw.  eine  bestimmte  Art  von)  Zecken  vernichten, 
oder  man  sucht,  zwecks  Tilgung  einer  bestimmten  Krankheit,  sämtlicheinfizierten 
Zecken  auszurotten.  Zwischen  diesen  beiden  Methoden  muß  scharf  unterschieden 
werden. 

Es  ist  nun  von  größtem  Belang  zu  wissen,  ob  bei  einer  Krankheit,  die  getilgt 
werden  soll,  die  immunen  Tiere  Virus  träger  sind  oder  nicht.  Ist  ersteres  der  Fall, 
so  nützt  es  wenig,  wenn  man  nur  einen  Teil  der  Zecken  (z.B.  alle  bis  dahin  infizierten) 
durch  Aushungern  zum  Absterben  bringt.  Sobald  die  immunen  Tiere  wieder  auf  die 
Weiden  kämen,  würden  sich  die  anderen  Zecken  sofort  infizieren  und  die  Krankheit 
auf  alle  nicht  immunen  Tiere  übertragen.  Hier  ist  eine  Ausrottung  der  Krankheit 
also  nur  möglich,  wenn  man  sämtliche  Zecken  zum  Absterben  bringt,  odei  wenn  man 
die  immunen  Tiere  tötet.  Letzteres  Verfahren  kommt  z.  B.  für  das  Texasfieber 
in  den  meisten  Ländern  nicht  in  Frage.  Es  bleibt  also  als  wirksames  Bekämpfungs- 
mittel  des  Texasfiebers  nur  eine  vollständige  Ausrottung  der  Zecken  übrig. 

Ganz  anders  bei  den  Krankheiten,  bei  denen  die  immunen  Tiere  keine  Virus - 
träger  sind.  Hier  genügt  es,  die  infizierten  Zecken  ausziirotten.  Sobald  diese  ab- 
gestorben sind,  können  die  Wirtstiere,  auch  solche,  die  die  Krankheit  überstanden 
haben,  ohne  Gefahr  auf  die  Weide  getrieben  werden;  denn  die  dort  verbliebenen  nicht 
infizierten  Zecken  können  sich  ja  nicht  an  den  immunen  Tieren  infizieren.  Die 
Krankheit  ist  somit  erloschen. 

Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  können  wir  also  die  durch  Zecken  übertragenen 
Krankheiten  in  zwei  Gruppen  teilen: 

A.  Solche  Krankheiten,  bei  denen  die  immunen  Tiere  die  Infektion  in  ihrem 
Körper  beherbergen,  d.  h.  Virusträger  sind.  Hierzu  gehören  die  Piroplasmosen 
und  Spir ochätosen. 

B.  Solche  Krankheiten,  bei  denen  die  Heilung  eine  vollständige  ist,  d.  h.  bei 
denen  die  immunen  Tiere  keine  Virusträger  sind.  Hierzu  gehören  das  Küsten- 
fieber, das  Herzwasser  und  die  Nairobi- Schaf krankheit. 

Zum  Zwecke  der  Zeckentilgung  bzw.  der  Seuchenbekämpfung  mittels  des  Systems 
des  Weide  wechseis  verhält  sich  letztere  Gruppe  am  einfachsten. 

Auf  die  praktische  Durchführung  dieses  Systems  brauchen  wir  hier  nicht  näher 
einzugehen,  da  sie  bei  der  Besprechung  der  Bekämpfung  der  wichtigsten  Krankheiten 
nämUchdes  Texasfiebers  (s.  S.  304f.),  des  Küstenfiebers  (S.  364)  und  des  Herzwassers 
(S.  628f.)  ziemlich  ausführlich  geschildert  worden  ist. 

6.  Waschungen,  „Sprays"  usw. 
Wenn  es  sich  nur  um  wenige  Tiere  oder  um  ganz  kleine  Herden  handelt,  die  von 
Zecken  zu  befreien  sind,  so  kann  man  zu  diesem  einfachen  Verfahren  der  Zecken- 
tötung greifen. 

Zum  Waschen  können  aUe  zeckentötenden  Mittel  verwendet  werden,  die  auch 
als  Badeflüssigkeit  gegen  die  Zecken  (s.  nächsten  Abschnitt)  dienen.  Als  solche 
kommen  hauptsächlich  in  Betracht  .verschiedene  Öle,  Petroleum  oder  Mischungen 
hiervon  mit  anderen  Substanzen  (z.  B.  Seife).  Früher  wurden  auch  Tabakabkochungen, 
Kalk  und  Schwefel,  Teerpräparate  und  andere  Mittel,  die  aus  der  Räudebekämpfung 
bekannt  sind,  benutzt.  Das  beste  und  wirksamste  zeckentötende  Mittel  ist  aber  das^ 
Arsen.  Auf  die  verschiedenen  arsenhaltigen  Flüssigkeiten,  die  im  Gebrauch  sind, 
soll  im  nächsten  Abschnitt  eingegangen  werden. 

Alle  diese  Lösungen  können  mit  einem  Lappen  oder  Schwamm,  am  besten  aber 
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mit  einem  großen  Pinsel  oder  einer  Bürste  auf  die  mit  Zecken  besetzte  Haut  der  Tiere 
gebracht  werden.  Besondere  Sorgfalt  ist  auf  die  Lieblingsstellen  der  Zecken  zu  ver- 
wenden, so  z.  B.  auf  die  Innenflächen  der  Schenkel,  auf  die  Euter-  bzw.  Hoden- 
sackgegend, Ohren  usw.  Gerade  um  die  Zecken  an  diesen  Stellen  zu  erreichen,  ist 
das  Waschen  mit  der  Hand  sehr  zu  empfehlen. 

Auch  Schmiermittel  sind  gegen  die  Zecken  angewandt  worden,  sie  können 
indessen  nur  in  sehr  geringem  Umfange  zur  Anwendung  kommen,  schon  wegen  des 
hohen  Preises.  Ein  Bestreichen  der  Beine  der  Tiere  ist  manchmal  nützlich,  da  die 
Zecken  dann  nicht  so  leicht  hochklettern  können. 

Einen  Fortschritt  stellte  schon  die  Einführmag  der  Spray  "-Maschinen  dar. 
Gewöhnlich  werden  dazu  Handpumpen  benutzt,  wie  sie  zum  Besprühen  der  Obst- 


Fig.  78.  Fig.  79. 


Seitenansicht  der  Rinder-,, Spray"-Anlage.  Derselbe  xlpparat  wie  Fig. 

Nach  CooPER  &  Laws  (1915).  78  in  Vorderansicht.  Nacli 

CooPER  &  Lx\ws  (1915). 

bäume  im  Gebrauch  sind .  Vor  der  Anwendung  des  Arsens  zu  diesem  Zwecke  waren 
solche  Pumpen  viel  im  Gebrauch,  und  zwar  wurde  in  der  Regel  eine  Emulsion  aus 
Petroleum  und  Wasser  (etwa  20%)  genommen.  Die  Pumpen  sind  so  konstruiert, 
daß  sie  die  Emulsion  in  der  richtigen  Konzentration  selbständig  herstellen.  Genaue 
Angaben  über  derartige  Pumpen  und  deren  Anwendung  finden  sich  in  den  Schriften 
von  LouNSBURY  (1902).  Diese  Methode  hat  vorzügliche  Öienste  geleistet,  doch  ist 
der  Gebrauch  der  Handpumpen  und  der  Petroleumemulsion  durch  die  Anwendung 
der  Arsenikbäder  vollständig  überholt.  Neuerdings  werden  diese  Pumpen  auch  zum 
Besprühen  der  Tiere  mit  Arseniklösungen  benutzt. 

Die  ,,  Spray  "-Methode  ist  auch  jetzt  noch  im  Gebrauch,  und  zwar  wird  sie  von 
manchen  dem  Baden  vorgezogen.  Zum  Besprühen  großer  Rinderherden  kommt  ein 
Apparat  (Fig.  78  u.  79)  zur  Anwendung,  der  von  Cooper  &  LaWs  (1915)  beschrieben 
wird.  Auch  Watkins-Pitohford  lobt  diesen  Apparat.  Er  besteht  aus  einem  me- 
tallenen Tunnel,  dessen  Wände  mit  kleinen  Öffnungen  versehen  sind,  aus  denen 
die  Flüssigkeit  auf  das  in  dem  Tunnel  stehende  Tier  gespritzt  wird.  Der  Apparat 
ähnelt  also  einem  Brausebad.  Das  Besprühen  dauert  etwas  länger  als  das  Baden, 
soll  aber  von  gleich  guter  Wirkung  sein.^) 

^)  Ein  großer  Nachteil  dieses  Apparates  besteht  darin,  daß  die  Flüssigkeit,  die  fortwährend 
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Der  Einfluß  aller  dieser  Flüssigkeiten  auf  die  Zecken  soll  im  nächsten  Abschnitt 
besprochen  werden. 

7.  Bäder. 

Als  das  allerwichtigste  Zeckenbekämpfungsmittel  ist  das  Baden  der  Wirtstiere 
anzusehen.  Gewiß  haben  die  bisher  besprochenen  Methoden  ebenfalls  viel  dazu 
beigetragen,  der  Zeckenplage  einigermaßen  Herr  zu  werden,  aber  ohne  das  Zecken- 
bad hätten  wir  den  heutigen  Stand  lange  nicht  erreicht ;  z.  B.  lassen  sich  die  zur 
Ausfuhr  bestimmten  Rinder  mit  keinem  anderen  Verfahren  so  leicht  und  rasch  von 
Zecken  befreien  als  mit  dem  Baden;  und  die  Quarantänebestimmungen  wären  zum 
Teil  gar  nicht  durchführbar  gewesen  ohne  das  Bad.  Auch  bei  der  Bekämpfung  der 
durch  Zecken  übertragenen  Krankheiten  hat  das  Zeckenbad  Großartiges  geleistet. 
Thbiler  (1914)  behauptet,  ,,daß  der  Gebrauch  des  Arsenikbades  in  Südafrika  von 
weitgehenden  Folgen  begleitet  war.  Es  löste  mit  einem  Schlage  das  Problem  der 
Verhütung  und  Ausrottung  aller  durch  Zecken  übertragenen  Krankheiten,  und  es 
wird  in  der  Zukunft  für  die  Entwicklung  der  Viehzucht  im  dunkeln  Erdteil  unent- 
behrlich bleiben." 

a)  Die  Badeeinrichtung. 

Es  sind  in  den  verschiedenen  warmen  Ländern  heute  viele  Tausende  von  Zecken- 
bädern in  Gebrauch,  die  durchweg  nach  einem  einheitlichen  Schema  gebaut  sind. 
Das  System,  das  jetzt  allgemein  bevorzugt  wird,  ist  das  sogenannte  ,, Tauchbad", 
in  das  die  Tiere  hineinspringen  oder  rutschen  müssen,  wobei  die  ganze  Körperober- 
fläche (einschheßhch  Kopf  und  Ohren)  von  der  Badeflüssigkeit  benetzt  wird.  Es  gibt 
auch  sogenannte  ,, Laufbäder".  Ein  großer  Nachteil  der  letzteren  besteht  darin, 
daß  die  Tiere  beim  aUmählichen  Abstieg  in  die  Flüssigkeit  und  beim  Schwimmen  den 
Kopf  hochhalten,  so  daß  dieser  Teil,  an  dem  gerade  manche  Zecken  ihren  Lieblingssitz 
haben  (Larven  und  Nymphen  von  Rhipicephalus  evertsi  Neum.),  nicht  benetzt  wird 
und  besonders  eingetaucht  oder  sonstwie  behandelt  werden  muß. 

Eine  ausführliche  Beschreibung  der  Zeckenbäder  in  Nordamerika  mit  Abbil- 
dungen findet  sich  bei  Gkaybill  (1912)  sowie  bei  Gkaybill  &  Ellenberger  (1912). 
Beide  Schriften  geben  eine  genaue  Anweisung,  wie  ein  solches  Bad  zu  bauen  ist,  und 
eine  Zusammenstellung  über  sämtliche  Materialien  (Holz,  Zement,  Sand,  Steine, 
Eisenteile  usw.),  die  dazu  nötig  sind.  Sehr  interessant  ist  ferner  eine  Schrift  von 
Theiler  &  Gray  (1912),  die  das  Ergebnis  einer  Rundfrage  bei  den  Farmern  in  Süd- 
afrika über  ihre  Erfahrungen  mit  dem  Zeckenbad  darstellt.  Die  Hauptpunkte  aus 
dieser  Schrift  hat  Theiler  (1914)  in  einem  Aufsatz  in  der  Zeitschrift  für  Infektions- 
krankheiten der  Haustiere,  Bd.  16,  in  deutscher  Sprache  veröffentlicht.  Für  alle 
Einzelheiten  verweisen  wir  auf  diese  Arbeit.  Auch  Lichtenheld  (1912)  macht  einige 
beachtenswerte  Angaben  über  die  Einrichtung  eines  Zeckenbades  und  erläutert  seine 
Darlegungen  mit  Zeichnungen  des  Rinderbades  in  Daressalam.  Endlich  möchten 
wir  noch  auf  eine  Veröffentlichung  von  Reinhardi  (1917)  hinweisen,  in  der  das  Tauch- 
bad im  Pferdelazarett  Brüssel  beschrieben  und  abgebildet  wird.  Dieses  Bad,  das 
nach  dem  Muster  der  Zeckenbäder  in  Amerika,  Afrika  und  Austrahen  gebaut  wurde, 
diente  der  Räudebekämpfung  der  Truppenpferde  und  muß  eigentlich  schon  als  ,, Luxus - 
bad"  bezeichnet  werden. 

In  Fig.  80  geben  wir  eine  Zeichnung  des  sogenannten  ,, Unionbades"  Südafrikas, 
wie  es  vom  Tierarzt  Dixon  empfohlen  wurde.  Zunächst  kommen  die  Tiere  in  einen 

zirkuliert,  sehr  bald  durch  Kot  usw.  verunreinigt  wird.  Dadurch  werden  die  kleinen  Öffnungen 
alshald  verstopft.   Der  Apparat  hat  daher  in  der  Praxis  wenig  Anklang  gefunden. 
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Fig.  80. 


Sammelkraal  oder  Pferch,  von  dem  aus  sie  einzeln  durch  den  Eintreibegang  zvir 
Badegrube  getrieben  werden.  Dieser  muß  ziemlich  eng  sein  und  hohe  Seitenwände 
haben,  damit  die  Tiere  nicht  umkehren  oder  herausspringen  können.  Der  Gang  führt 
auf  die  Sprung-  oder  Gleitfläche.  Erstere,  wie  sie  sich  beim  Unionbad  findet, 
soll  rauh  sein,  damit  die  Tiere  nicht  ausrutschen,  wenn  sie  sich  zum  Springen  sammeln. 
Bei  den  amerikanischen  Bädern  und  beim  sogenannten  , .Natalbad"  in  Südafrika 
hat  man  anstatt  dessen  eine  Gleitfläche.  Die  Tiere  rutschen  dann  allmähhch  in  das 
Bad.  Beide  Systeme  haben  ihre  Vorzüge.  Beim  Gleiten  soUen  die  Tiere  sich  nicht 
so  leicht  beschädigen  wie  beim  Hineinspringen,  andererseits  kommt  der  Kopf  bei 
ersterem  Vorgang  manchmal  nicht  mit  der  Flüssigkeit  in  Berührung ;  er  muß  dann 
während  des  Schwimmens  mit  einer  großen  Holzgabel  untergetaucht  werden.  Beim 
Hereinspringen  scheinen  allerdings  Verletzungen  sehr  selten  zu  sein.  Auch 
Reinhardt  hat  bei  diesem  System  niemals  Verletzungen  oder  Unfälle  gesehen. 

Das  Badebassin  selbst  ist  bei  den  verschie- 
denen Badeeinrichtungen  4 — 7  m  lang.  Unten 
ist  die  Grube  etwa  60  cm  breit,  oben  1  m  bis 
1,30.  Die  Wassertiefe  beträgt  1,50— 2  m.  Na- 
türlich müssen  die  Seitenwände  aber  noch  be- 
deutend höher  sein,  damit  die  Flüssigkeit  nicht 
herausspritzt.  Der  Aufstieg  darf  nicht  zu 
steil,  auch  muß  der  Boden  rauh  oder  mit  Quer- 
leisten oder  Stufen  versehen  sein,  damit  die 
Tiere  bequem  und  ohne  Gefahr  heraussteigen 
können.  Beim  Unionbad  kommen  die  Tiere  . 
dann  erst  in  einen  Abtropfgang,  wo  sie 
eventuell  mit  der  Hand  nachbehandelt  werden 
können,  und  von  wo  aus  die  abtropfende 
Flüssigkeit  in  eine  besondere  Versenkung  oder 
direkt  in  das  Bad  zurückfließen  kann.  Zuletzt 
kommen  sie  in  den  großen  Trockenkraal 
und  von  hier  aus  auf  die  Weide. 

Vielfach  wird  das  ganze  Bad  überdacht 
(beim  Unionbad  mit  Wellblech),  damit  es  nicht 
hineinregnet  und  die  Flüssigkeit  weniger  schnell 
verdampft.     Auch   sollen   die  Tiere  williger 
hineinspringen,  wenn  sie  den  Ausgang  des  ,, Tunnels"  sehen.   Das  Bad  muß  so  ge- 
baut sein,  daß  Regenwasser  nicht  hineinlaufen  kanr;^. 

Der  Boden  und  die  Wände  des  Bades  müssen  selbstverständlich  für  die  Flüssig- 
keit möglichst  undurchlässig  sein  und  werden  in  der  Regel  aus  Beton,  der  etwa  1  Teil 
Zement,  3  Teile  Sand  und  4 — '6  Teile  Kies  enthält,  hergestellt.  Die  Seitenwände  des 
Eintreibe-  und  Abtropf ganges  bestehen  aus  senkrechten  Eisenstäben  mit  Längslatten. 

Eine  vollständige  Badeeinrichtung  kostet  nach  Theiler  (1914)  1000 — -1200  M. 
im  Durchschnitt.  In  Deutschland  würden  die  Kosten  wahrscheinlich  noch  niedriger 
sein,  und  wenn  man  sich  mit  etwas  primitiveren  Mitteln  zu  behelfen  weiß,  so  würde 
die  Einrichtung  erhebhch  weniger  kosten.  Das  ,, Luxus  "-Pf  erde  bad  in  Brüssel  hat 
allerdings  8000  M.  gekostet,  wobei  noch  ,,zu  berücksichtigen  bleibt,  daß  teilweise 
vorhandene  Baustoffe  und  zum  Teil  auch  kommandierte  Mannschaften  für  die  Aus- 
führung zur  Verfügung  standen."  Glücklicherweise  ist  aber  ,, Warmwasser  Versorgung" 
mit  Maschinenbetrieb  usw.  in  den  tropischen  Ländern  überflüssig. 
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b)  Die  Badeflüssigkeit. 
a)  Zusammensetzung  der  Badeflüssigkeit. 

Als  die  ersten  Zeckenbäder  in  Gebrauch  kamen,  kannte  man  das  Arsen  als  zecken- 
tötendes Mittel  noch  nicht.  Das  wirksamste  Mittel,  das  man  damals  kannte,  war 
das  Petroleum.  Als  bestes  Öl  wurde  in  Amerika  das  sogenannte  Beaumontöl 
empfohlen,  das  ein  spezifisches  Gewicht  von  2214 — ^2414°  Beaume  hat,  1^ — IV2/0 
Schwefel  enthält  und  von  dem  40%  zwischen  200  und  300 "C  kochen  (vgl.  Gkaybill, 
1912).  Von  diesem  Öl  wird  eine  Emulsion  mit  Seife  und  Wasser  hergestellt.  Die 
Badeflüssigkeit  soll  20 — 25%  dieser  Emulsion  enthalten. 

Mayo  (1906)  hat  auf  Kuba  alle  damals  bekannten  Zeckenmittel  durchprobiert 
und  fand  unter  den  vielen  nur  drei,  die  wirksam  waren:  1.  Cebadilla  in  Spiritus- 
lösung tötete  die  Zecken  und  übte  keine  schädigende  Wirkung  auf  die  Rinder  aus, 
war  aber  viel  zu  teuer.  2.  Rohpetroleum,  das  den  obigen  Anforderungen  ent- 
sprach ,  wurde  ebenfalls  mit  gutem  Erfolg  angewandt.  Als  Nachteile  stellten 
sich  heraus  erstens  der  hohe  Preis,  zweitens  die  Tatsache,  daß  die  behandelten  Tiere 
das  Gras  stark  mit  Öl  beschmutzten  und  zum  Fressen  unbrauchbar  machten  und 
drittens  die  Wirkung  auf  die  Tiere  selbst.  Das  Öl  scheint  die  Hautporen  zu  ver- 
stopfen ;  jedenfalls  leiden  die  Tiere  in  dem  warmen  Klima  sehr  unter  dieser  Behandlung . 
Ransom  &  Gkaybill  (1912)  weisen  ferner  darauf  hin,  daß  Petroleum  sehr  voluminös 
für  den  Transport  sei  und  daß  die  Haut  der  behandelten  Tiere  durch  das  Öl  in  einen 
Zustand  geriete,  der  besonders  für-  Milchkühe  höchst  unerwünscht  sei.  Das  letzte  und 
beste  Mittel,  das  Mayo  anwandte,  war  3.  das  Arsen. 

Schon  um  die  Jahrhundertwende  wurden  in  Südafrika  Versuche  angestellt  mit 
Arsen  als  zeckentötendem  Mittel.  Das  arsenigsaure  Natrium,  das  bis  dahin  zm' 
Ausrottung  einer  pestartig  verbreiteten  Kaktus  pflanze  benutzt  wurde,  stellte  sich 
nach  den  Versuchen  von  DixoN  und  Lounsbury  als  äußerst  wirksames  Mittel  heraus. 
Watkins-Pitchford  hat  dann  in  unermüdlicher  Weise  diese  Versuche  fortgesetzt. 
Seine  ursprüngliche  Vorschrift  für  die  Zusammensetzung  eines  Arsenikbades  lautete 
(nach  Theiler,  1914): 


Natrium  arsenicosum  (80%  Arserükgehalt)  .  .  8-14  Ibs^)  (3,9  kg) 

Grüne  Seife   51/2   „      (2,5  kg) 

Petroleum   2   gallons^)  (9  1) 

Wasser   400      „      (1816  1) 


Wir  werden  später  noch  sehen,  daß  die  Badeflijssigkeit  verschieden  stark  genommen 
wird,  je  nach  der  Häufigkeit  des  Badens.  Zur  Bekämpfung  der  einzelnen  Krankheiten 
in  Südafrika  werden  die  Tiere  entweder  in  Abständen  von  3,  von  5 — 7  oder  von  etwa 
14  Tagen  gebadet.  Dementsprechend  gibt  es  auch  drei  verschiedene  Konzentrationen 
für  die  Bäder.  Die  oben  angeführte  Formel  entspricht  einem  Fünf  tage  bad;  die  Lösung 
wird  auch  als  ,, Standardlösung"  bezeichnet.    Das  Dreitagebad  enthält: 

abgerundet  auf  1600  1  Wasser 
Arsenigsaures  Natrium   4^4  Vos  ca.  2  kg 

Grüne  Seife  3      ,,  ,,    1,5  kg 

Petroleum  1  gallon  ,,   4  1 

Wasser  400  ,,  ,,    1600  1 

Die  Zubereitung  des  Bades  muß  mit  einiger  Sorgfalt  vorgenommen  werden. 
LiCHTENHELD  1912  (s.  S.  289)  Schreibt  hierüber:  ,, Seife  und  arsenigsaures  Natrium 
werden  zunächst  getrennt  in  einer  genügenden  Menge  heißen  Wassers  vollständig 

^)  1  englisches  Pfund  =  0,4536  kg        1  englisches  Gallon  =  4,543  1. 
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gelöst.  Der  heißen  Seifenlösung  wird  dann  unter  ständigem  kräftigen  Umrühren  das 
Petroleum  allmählich  zugesetzt.  Nachdem  diese  Mischung  zu  einer  cremeartigen 
Masse  gerührt  ist,  erfolgt  unter  weiterem  Umrühren  das  Zugießen  der  Arsenlösung 
und  im  Anschluß  daran  das  Nachfüllen  der  übrigen  Wassermenge".  Ist  kein  heißes 
Wasser  vorhanden,  so  muß  die  Methode  etwas  modifiziert  werden. 

Man  ist  in  Südafrika  mehr  und  mehr  dazu  übergegangen,  Seife  und  Petroleum 
aus  dieser  Mischimg  fortzulassen  und  eine  einfache  wässerige  Lösung  von  käufhchem 
arsenigsaurem  Natrium  zu  verwenden.  Die  Zubereitung  wird  dadurch  vereinfacht 
und  die  Herstellungskosten  bedeutend  herabgesetzt.  Allerdings  behaupten  Watkins- 
PiTCHFORD  und  neuerdings  auch  Coopjer  &  Laws  (1915),  daß  Seife  und  Petroleum 
einen  wesenthchen  und  wirksamen  Bestandteil  der  Badeflüssigkeit  ausmachten. 
Letztere  Autoren  wollen  festgestellt  haben,  daß  eine  0,153%ige  Lösung  von  AsgOg  mit 
«iner  Emulsion  von  Seife  und  Petroleum  ebenso  wirksam  ist  wie  eine  0,225%  ige 
Lösung  ohne  Emxilsion.  Sie  erklären  diese  Wirkung  dm^ch  die  nässende  Eigenschaft 
der  Emulsion,  wodurch  die  Flüssigkeit  bis  an  die  Mundteile  der  festgebissenen  Zecken 
dringt.  Auch  die  ätzende  Wirkung  des  Arsens  auf  die  Haut  der  gebadeten  Tiere  soll 
durch  den  Zusatz  von  Seife  und  Petroleum  erheblich  gemildert  werden  (s.  Ab- 
schnitt d).  Andererseits  haben  viele  Farmer  gerade  diese  Bestandteile  der  ursprüng- 
lichen Badeflüssigkeit  für  den  ungünstigen  Einfluß  auf  die  Tiere  verantwortlich 
gemacht  (vgl.  Theiler,  1914).  Wie  dem  auch  sei,  es  wird  gegenwärtig  in  Südafrika 
fast  allgemein  eine  einfache  wässerige  Lösung  von  arsenigsaurem  Natrium  angewandt 
und  zwar  für  das 

AsOgNag  Wasser 
Stägige  Bad  1  Ib  100  gallons 

5    „        „  2  Ibs  100 

14    „        „  3   „  100  „ 

Das  Stägige  Bad  enthält  also  ziemlich  genau  0,1%  käufliches  Natriumarsenit,  das 
5tägige  0,2%  und  das  14tägige  0,3%.  Da  aber  das  käufliche  Produkt  nur  80% 
chemisch  reine  arsenige  Säure  enthält,  so  haben  die  Bäder  eine  Konzentration 
von  0,08%,  0,16%  bzw.  0,24%  AsgOg. 

In  Amerika  wurde  man  zuerst  auf  die  Anwendung  des  Arsens  als  zeckentötendes 
Mittel  aufmerksam  durch  den  bereits  mehrfach  erwähnten  Aufsatz  von  Mayo  (1906). 
Dieser  Autor  modifizierte  die  südafrikanische  und  australische  Formel  etwas  und 
.schlug  folgende  Zusammensetzung  vor: 


8 

Natrium  carbonicum  . 

24 

Gelbe  Seife  

24 

Holzteer  

1 

Wasser  

500 

Die  Amerikaner  haben  aus  dieser  Formel  die  Seife  als  überflüssig  und  teuer  weg- 
gelassen, benutzen  aber  im  übrigen  diese  Zusammensetzung  heute  noch.  Es  kommt 
■außerdem  noch  eine  stärkere  Lösung  zur  Anwendung.  Die  beiden  Bäder  haben  fol- 
gende Zusammensetzung : 

schwach  stark 
AsgOg  8  Ibs  10  Ibs 

Na^COg  24   „  25  „ 

Holzteer  1  gallon  1  gallon 

Wasser  500  gallons  500  gallons 

Erstere  Lösung  enthält  etwa  0,19%  Arsentrioxyd,  letztere  0,24%.  Die  beiden  Formeln 

^)  1  amerikanisches  Gallon  =  3,785  1. 
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starke  Lösung 
2,4  kg 
7,2  „ 
2  1 


lassen  sich  also  sehr  leicht  auf  das  Dezimalsystem  übertragen,  und  zwar  kommen 
auf  1000  1  Wasser 

schwache 
AS2O3  1,9  kg 

Na^COg  5,7  „ 

Holzteer  2  1 

Das  schwächere  Bad  wird  benutzt  zur  Zeckentilgung  in  den  verseuchten  Gegenden 
und  kommt  alle  2  Wochen  zur  Anwendung,  dagegen  ist  die  stärkere  LösTing  vor- 
geschrieben, wenn  Tiere,  die  zur  Ausfuhr  bestimmt  sind,  von  Zecken  befreit  werden 
sollen.  In  letzterem  Falle  werden  die  Rinder  nur  zweimal  mit  einer  Zwischenpause 
von  5 — 10  Tagen  gebadet. 

Sowohl  in  Südafrika  wie  in  Amerika  ist  das  wirksame  Mittel  in  der  Badeflüssig- 
keit das  arsenigsaure  Natrium  (Natrium  arsenicosum).  Der  Unterschied  zwischen 
beiden  ist  nur  der,  daß  in  Südafrika  das  fertige  in  Wasser  lö.sliche  Präparat  direkt 
bezogen  wird,  während  in  Amerika  das  arsenigsaure  Natrium  erst  hergestellt  wird 
aus  dem  schwerlöslichen  weißen  Arsenik  (Arsentrioxyd,  Acidum  arsenicosum)  und 
Soda  (Natrium  carbonicum).  Der  Vorteil  der  letzten  Methode  Hegt  in  ihrer  BilHgkeit, 
hingegen  ist  die  bequemere  Anwendung  der  erster en  nicht  zu  verkennen. 

Es  wird  für  die  beiden  amerikanischen  Bäder  viel  mehr  Natrium  carbonicum 
genommen,  als  für  den  chemischen  Vorgang  nötig  ist.  Dieser  Überschuß  erleichtert 
die  Auflösung  des  Arseniks,  fördert  die  Überführung  des  Teers  in  eine  Emulsion  und 
erweicht  wahrscheinlich  die  Kutikula  der  Zecken  (vgl.  Graybill,  1913). 

Über  die  Zubereitung  des  amerikanischen  Bades  machen  Graybill  (1912)  und 
Chapin  (1914)  ausführliche  Angaben.  In  einem  großen  Kessel  werden  etwa  100  1 
Wasser  zum  Sieden  gebracht  und  das  Natrium  carbonicum  dann  langsam  zugefügt. 
Wenn  es  sich  aufgelöst  hat,  bringt  man  das  Arsen  in  die  siedende  Flüssigkeit  und 
kocht  15  Minuten  oder  länger  unter  ständigem  Umrühren  bis  zur  völligen  Auflösung 
des  Arsens.  Man  läßt  die  Lösung  auf  60°  C  abkühlen  und  gießt  den'  Teer  in  einem 
dünnen  Strahl  unter  kräftigem  Umrühren  hinein.  Die  Lös\mg  wird  jetzt  in  das  bereits 
zum  Teil  mit  Wasser  angefüllte  Bad  getan  und  umgerührt  mid  die  fehlende  Menge 
Wasser  zugegossen,  damit  die  richtige  Konzentration  erreicht  wird.  Die  konzentrierte 
Lösung  kann  auch  als  Stammlösung  aufbewahrt  werden,  um  später  die  zu  schwach 
gewordene  Badeflüssigkeit  auf  die  richtige  Stärke  zu  bringen. 

Selbstverständlich  ist  bei  allen  diesen  Arbeiten  große  Vorsicht  geboten,  weil  das 
Arsen  bekanntlich  ein  heftiges  Gift  ist.  Die«genannten  Autoren  besprechen  die  zu 
beobachtenden  Vorsichtsmaßregeln  soMde  die  nötigenfalls  zu  ergreifenden  Behand- 
lungsmaßnahmen. Unglücksfälle  dürfen  eigentlich  nicht  vorkommen  und  sind  auch 
sehr  selten. 

Zur  besseren  Übersicht  geben  wir  nochmals  die  Zusammensetzimg  der  in  Süd- 
afrika und  in  Amerika  gebräuchlichen  Arsenikbäder: 

Tabelle  18. 


Wasser 

rohes  reines 
AsOaNagi)  AsaOg^) 

kristaU. 
NaaCOs 

Holzteer 

AS2O3- 
Konzen- 
tration 

Südafrika 
Amerika  . 

3  tägiges  Bad 
5-7  „  „ 
14      „  „ 
14      „  „ 
2  maliges  ,, 

1000  1 
1000  1 
1000  1 
1000  1 
1000  1 

1 

1  kg  - 

2  kg  - 

3  kg  - 

-  1,9  kg 

-  2,4  kg 

5,7  kg 
7,2  kg 

2  1 
2  1 

0,08  % 
0,16  % 
0,24% 
0,19  % 
0,24  % 

1)  Mit  einem  Gehalt  von  80%,  chemisch  reinem  Acidum  arsenicosum. 

2)  99%  chemisch  rein. 
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Außer  diesen  Bädern,  kommen  sowohl  in  Amerika  als  auch  in  Südafrika  ver- 
schiedene fertige  Mittel  („Tick-killer",  „Garrapatol",  „Sarnol"  usw.)  zur  Zecken- 
tötung  auf  den  Markt.  Das  bekannteste  dieser  Mittel  ist  das  sogenannte  „Cooper's 
Dip",  das  in  Südafrika  zur  Räudebehandlung  viel  benutzt  wird.  Die  Badeflüssig- 
keit läßt  sich  aus  diesen  Präparaten  sehr  leicht  herstellen,  z.  B.  durch  Auflösung 
■in  100  Teilen  Wasser.  Der  Preis  stellt  sich  aber  naturgemäß  viel  höher  als  bei  den 
•selbst  angefertigten  Badetlüssigkeiten. 

ß)  Chemische  Veränderungen  in  der  Badeflüssigkeit. 

NatürUch  werden  die  im  Gebrauch  befindlichen  Bäder  mit  der  Zeit  ihre  Kon- 
zentration ändern.  Das  Wasser  verdampft,  oder  aus  undichten  Stellen  sickert  die 
Flüssigkeit  heraus;  andererseits  kann  es  hineinregnen  oder  das  Wasser  auf  andere 
Axt  hineingelangen.  Aber  auch  abgesehen  von  diesen  mehr  oder  weniger  schwer 
vermeidlichen  Faktoren  behält  die  Badeflüssigkeit  ihre  ursprüngliche  Konzentration 
nicht  lange  bei. 

Brünnich  (1909)  in  Australien  (zitiert  nach  Chapin,  1915)  soll  der  Erste  gewesen 
sein,  der  die  Beobachtung  gemacht  hat,  daß  das  arsenigsaure  Natrium  sich  nach 
einiger  Zeit  in  arsensaures  Natrium  umzuwandeln  beginnt. 

AsOgNas  +  0  ->  As04Na3 
Letzteres  ist  nun  ein  viel  weniger  wirksames  zeckentötendes  Mittel  als  ersteres. 
Füller  (1911)  in  Amerika  hat  dann  gezeigt,  daß  es  hauptsächlich  Mikroorganismen 
sind,  die  diese  Oxydation  bewirken.  Sodann  wurde  von  Laws  (1913)  nachgewiesen, 
daß  außer  diesen  oxydierenden  auch  noch  reduzierende  Mikroorganismen  in  den 
Arsenbädern  tätig  sind.  Weitere  Versuche  über  diese  Frage  sind  von  Shilston  (vgl. 
Theiler,  1914)  und  von  Chapin  (1915)  angestellt  worden.  Ein  unbenutztes  und  reines 
Bad  wird  lange  Zeit  seine  ursprüngliche  Konzentration  beibehalten,  da  die  rein 
chemische  Oxydation  unbedeutend  ist.  Sobald  aber  Tiere  darin  gebadet  werden, 
kommen  auch  Mikroorganismen  hinein.  Es  hängt  nun  von  verschiedenen  Faktoren 
ab,  ob  die  Oxydation  oder  die  Reduktion  überwiegen  wird.  Wird  nur  selten  und 
unregelmäßig  gebadet,  so  herrscht  die  Tätigkeit  der  oxydierenden  Bakterien  vor, 
während  bei  sehr  häufigem  Gebrauch  die  Reduktion  überwiegt.  Nach  Shilston  ist 
■letzterer  Vorgang  namenthch  auf  Bakterien  der  Kohgruppe  zurückzuführen,  die  ja 
reichlich  in  den  Exkrementen  der  gebadeten  Tiere  vorhanden  sind.^)  Um  die  Oxydation 
in  einem  längere  Zeit  nicht  zu  benutzenden  Bade  zu  verhindern,  kann  man  eine 
Schicht  Petroleum  auf  die  Oberfläche  gießen  oder  aber  einfach  dem  Bade  Kuhmist 
zusetzen,  was  ja  die  Reduktion  fördert.  Formol  soll  sich  nach  Chapin  als  vorzügliches 
Mittel  zur  Konservierung  der  Badeflüssigkeit  erwiesen  haben,  namentlich  wird  es 
den  zur  Untersuchung  bestimmten  Proben  zugesetzt.  Neuerdings  hat  Holborow  (1917) 
gezeigt,  daß  schon  ganz  geringe  Mengen  von  Zyankali  (z.  B.  0,005%)  genügen,  um 
die  Oxydation  wesentlich  zu  verlangsamen. 

y)  Feststellung  der  Konzentration  der  Badeflüssigkeit. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  daß  es  unbedingt  nötig  ist,  von  Zeit  zu  Zeit 
die  Badeflüssigkeit  zu  prüfen,  ob  sie  die  richtige  Konzentration  aufweist.  Die  Grenzen, 
innerhalb  deren  diese  schwanken  darf,  liegen  nicht  sehr  weit  auseinander:  eine  zu 

^  Inzwischen  sind  nun  von  Green  (1919)  sowohl  der  Organismus,  der  die  Oxydation  verur- 
sacht (H.  H.  Green,  Isolation  and  description  of  a  bacterium  causing  oxidation  of  arsenite  to  arsenate 
in  cattle  dipping  baths.  Union  of  South  Africa  b^^  and  Reports  of  the  Director  of  Vet.  Research, 
S.  593),  als  auch  derjenige,  der  die  Reduktion  bewirkt,  (H.  H.  Green,  Description  of  Bacterium, 
isolated  from  a  cattle  dipping  tank,  which  reduces  arsenate  to  arsenite.  Ebenda,  S.  611)  isoliert 
und  beschrieben  worden. 
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schwache  Lösung  tötet  die  Zecken  nicht  ab,  eine  zu  starke  ist  für  die  zu  badenden 
Tiere  gefährhch. 

Kennt  man  den  Arsengehalt  eines  Bades  und  die  Menge  der  in  ihm  vorhandenen 
Flüssigkeit,  so  kann  durch  eine  einfache  Rechntmg  festgestellt  werden,  wieviel  Wasser 
einem  zu  starken,  bzw.  wieviel  Arsen  einem  zu  schwachen  Bade  zuzusetzen  ist,  um 
ihm  die  gewünschte  Konzentration  zu  geben.  Chapin  (1914)  gibt  ausführhche  Tabellen, 
aus  denen  diese  Zahlen  für  die  amerikanischen  Bäder  sehr  bequem  abzulesen  sind. 
Ähnliche  Tabellen  ließen  sich  ohne  weiteres  für  jedes  andere  Bad  aufstellen. 

Das  einzige  Schwierige  bei  dieser  Manipulation  ist  die  Bestimmung  des  Arsen- 
gehaltes  der  Badeflüssigkeit.  Wir  haben  bereits  gesehen,  daß  die  Konzentration 
des  schwächeren  und  des  stärkeren  amerikanischen  Zeckenbades  0,19  bzw.  0,24% 
Acidum  arsenicosum  betragen  soll.  Aus  Tabelle  19,  die  sich  auf  Versuche  von  Chapin 
(1914)  stützt,  sind  nun  die  äußersten  zulässigen  Variationsgrenzen  für  diese  Prozent- 
zahlen zu  ersehen. 


Tabelle  19. 


normaler 

Gehalt 
an  AsgOg 

niedrigster 
zulässiger 
Gehalt  an 
AS2O3 

höchster 
zulässiger 
Gehalt  an 
AS2O3 

höchster 
zulässiger 
Gehalt  an 
,,  Gesamtarsen" 

Schwaches  Bad  .... 
Starkes  Bad  

0,19  % 
0,24  % 

0,175  % 
0,22  % 

■  0,20  % 
0,25  % 

0,25  % 
0,30  % 

Diese  Tabelle  lehrt,  daß  nach  Ansicht  der  amerikanischen  Autoren  der  Prozent- 
gehalt an  Arsenik  nur  sehr  wenig  variieren  darf ;  besonders  darf  die  obere  Grenze 
kaum  über  die  normale  Konzentration  hinausgehen. 

Über  die  letzte  Reihe  in  Tabelle  19  sind  noch  einige  Worte  zu  sagen.  Es  wurde 
bereits  darauf  hingewiesen,  daß  das  arsenigsaure  Natrium  sich  zum  Teil  in  arsensaures 
Natrium  umwandelt.  Beide  Substanzen  zusammen  bezeichnen  wir  als  ,,Gesarat- 
arsen",  dessen  Gehalt  auch  nicht  sehr  hoch  steigen  darf,  da  ja  beide  auf  Tiere  giftig 
wirken.  Geht  der  Gehalt  eines  Bades  an  Gesamtarsen  über  die  bezeichnete  Grenze 
hinaus,  so  muß  die  Flüssigkeit  entfernt  und  das  Bad  von  neuem  gefüllt  werden. 

Eine  einfache  Methode,  den  Arsengehalt  eines  Bades  zu  bestimmen,  war  bis  vor 
kurzem  nicht  bekannt.  Lichtenheld  ^1912)  erwähnt  ein  sogenanntes  Isometer" 
von  Watkins-Pitghfoed,  das  zu  diesem  Zwecke  empfohlen  wird,  beschreibt  das 
Prinzip  desselben  aber  weiter  nicht.  Erst  Chapin  (1914)  hat  eine  bequeme  Methode 
ausgearbeitet,  die  auch  den  Bedingungen  der  ,, Praxis"  genügt.  Es  würde  viel  zu 
weit  führen,  wollten  wir  diese  Methoden  hier  ausführhch  schildern;  einige  kurze 
Bemerkungen  mögen  das  Prinzip  erläutern. 

Zum  Zwecke  der  Analyse  wird  eine  Probe  aus  dem  Bade  genommen,  das  vorher 
gut  umzurühren  ist.  Diese  Probe  kann  mit  Formaldehyd  (5  Tropfen  auf  100  ccm) 
sterilisiert  werden.  Im  Prinzip  sind  die  angeführten  Methoden  für  die  Bestimmung 
im  Laboratorium  oder  am  Bade  selbst  dieselben.  Der  Gehalt  an  arseniger  Säure 
wird  durch  Titration  mit  Jod  in  Gegenwart  von  Stärke  als  Indikator  in  einer  alka- 
hschen  Lösung  bestimmt.  Der  Vorgang  wird  durch  folgende  einfache  Formel  ver- 
anschaulicht : 

AsgOs  +  2J2  +  2Na20  =  AS2O5  +  4]SraJ. 

Um  die  Titration  in  der  Praxis  möglichst  einfach  zu  gestalten,  hat  der  genannte 
Autor  alle  benötigten  Instrumente  und  Chemikalien  in  einem  handlichen  Kästchen 
zusammengestellt.    Das  Natriumkarbonat  wird  mit  löslicher  Stärke  zusammen  in 
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Tablettenform  beigelegt.  Die  Jodlösung  wird  vorher  so  titriert,  daß  1  com  derselben 
genau  ^/ioo%  der  gewünschten  Konzentration  der  Badeflüssigkeit  an  arseniger  Säure 
entspricht,  wenn  also  bei  der  Titration  19ccm  der  Jodlösung  benötigt  werden,  um  eine 
bleibende  Blaufärbung  in  der  Flüssigkeit  hervorzurufen,  so  weiß  man,  daß  das  Bad 
einen  AsgOg-Gehalt  von  0,19%  hat.  Natürlich  ist  dem  Kästchen  eine  genaue  Ge- 
brauchsanweisung beigegeben . 

Etwas  komplizierter  ist  die  Methode  zur  Bestimmung  des  ,, Gesamtarsens".  Das 
als  Arsensäure  vorhandene  Arsen  wird  mit  Thioschwefelsäure  zu  arseniger  Säure 
reduziert.  Die  überflüssige  Thioschwefelsäure  wird  mit  Jod  in  saurer  Lösung  ge- 
bunden. Jetzt  wird  Natriumbikarbonat  zugefügt  und  genau  wie  oben  der  Gehalt 
an  arseniger  Säure  durch  Titration  bestimmt.  Alle  diese  Chemikalien  sind  in  Tabletten- 
form (die  Tabletten  sind  durch  verschiedene  Farben  kenntlich  gemacht)  dem  Kästchen 
beigegeben. 

Unabhängig  von  Chapin  hat  Green  (1915)  eine  Methode  zur  Bestimmung  der 
arsenigen  Säure  in  den  südafrikanischen  Bädern  ausgearbeitet.  Die  Methode  beruht 
auf  demselben  Prinzip  wie  die  von  Chapin.  Der  Gehalt  an  arseniger  Säure  wird  durch 
Titration  mit  Jod  in  einer  alkalischen  Lösung  festgestellt.  Green  hat  nun  in  sehr 
sinnreicher  Weise  Tabellen  zusammengestellt,  aus  denen  die  gewünschten  Daten  für 
die  drei  in  Südafrika  angewandten  Bäder  (das  3-,  5-  bzw.  14tägige  Bad  —  vgl.  Tab.  18) 
abzulesen  sind.  Das  Prinzip  ist  folgendes :  ein  Reagenzröhrchen  wird  durch  Quer- 
striche in  drei  Teile  geteilt.  Das  obere  und  das  mittlere  Drittel  werden  nun  weiter 
in  eine  bestimmte  Anzahl  von  Unterabteilungen  zerlegt.  Bei  der  Analyse  füllt  man 
<]ie  Badeflüssigkeit,  der  bereits  Natrium  bicarbonicum  zugefügt  worden  ist,  bis  zum 
unteren  Teilstrich;  mit  anderen  Worten  man  füllt  das  untere  Drittel  des  Röhrchens 
hiermit.  Dann  gießt  man  die  Jodlösung  zu,  bis  die  Farbe  bleibt.  Reicht  die  Flüssig- 
keit jetzt  bis  zum  zweiten  Hauptstrich  (d.  h.  bis  ^/g  des  Röhrchens),  so  ist  die  Kon- 
zentration des  Bades  gerade  richtig.  Steht  die  Oberfläche  der  Flüssigkeit  unter 
diesem  Strich,  so  ist  das  Bad  zu  schwach,  steht  sie  höher,  so  ist  es  zu  stark.  Die 
Skala  gibt  in  ersterem  Falle  an,  wieviel  Arsen  dem  Bade  zuzusetzen  ist,  in  letzterem 
Falle,  wieviel  Wasser.  Selbstverständlich  ist  die  Skala  eine  andere  für  die  drei  Bäder; 
auch  die  Jodlösung  ist  für  jedes  eine  andere.  Statt  drei  Röhrchen  mit  verschiedener 
Einteilung  braucht  man  nur  eins  und  kann  eine  Skala  aus  Papier  hinter  dem  Röhrchen 
halten.  Die  betreffenden  Daten  (wieviel  Arsen  bzw.  Wasser  dem  Bade  zuzufügen  ist) 
sind  dann  aus  einer  dem  Apparat  beigegebenen  Tabelle  zu  ersehen.  Auch  Green 
stellt  die  .ganze  Apparatur  in  einem  Kästchen  in  handlicher  Form  zusammen. 

c)  Das  Baden  der  Tiere. 

Wenn  sich  die  Tiere  einmal  an  das  Baden  gewöhnt  haben,  geht  es  sehr  schnell. 
Theiler  (1914)  gibt  an,  daß  die  Zeit,  auf  das  einzelne  Tier  berechnet,  nicht  mehr  als 
6  Sekunden  betrage.  Die  Zeit  wechselt  aber  sehr  je  nach  den  Verhältnissen.  So 
brauchte  ein  Farmer  z.  B.  4  Stunden,  um  500  Rinder  zu  baden,  ein  anderer  dagegen 
nur  1  Stunde  und  10  Minuten  (vgl.  Theiler  &  Gray,  1912). 

Die  beste  Tageszeit  zum  Baden  ist  frühmorgens.  Im  heißesten  Sommer  sollen 
die  Tiere,  wenn  möglich,  schon  vor  Sonnenaufgang  gebadet  werden;  strenge  Hitze 
wirkt  sehr  nachteilig  auf  die  gebadeten  Tiere,  ebenso  natürlich  strenge  Kälte.  Regen- 
tage eignen  sich  überhaupt  nicht,  weil  die  Badeflüssigkeit  sofort  wieder  abgespült 
wird. 

Als  Vorsichtsmaßregeln  sind  folgende  zu  beachten.  Die  Tiere  müssen  vor 
dem  Baden  reichHch  getränkt  werden,  weil  sie  sonst  von  der  giftigen  Flüssigkeit  auf- 
nehmen können.  Wenn  die  Tiere  gelegentlich  etwas  Flüssigkeit  schlucken,  schadet  es 
nichts.  Siesollen  auch  völlig  ausgeruht  sein,  um  Unglücksfällen  vorzubeugen.  Trächtige 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.   VI.  32 
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Kühe  sollen  unmittelbar  vor  dem  Kalben  nicht  gebadet  werden,  da  Fälle  von  Abortus 
beobachtet  worden  sind.  Kälber  müssen  erst  einige  Tage  alt  sein,  ehe  sie  (mit  der 
Mutter  zusammen!)  gebadet  werden  dürfen;  man  muß  verhindern,  daß  sie  andern 
mit  Arsen  benetzten  Euter  saugen. 

Beachtet  man  die  notwendigsten  Vorsichtsmaßregeln,  so  kommen  Unglücks- 
fälle sehr  selten  vor.  Dies  muß  ausdrücküch  betont  werden,  weil  man  in  Deutschland 
allgemein  eine  gewisse  Scheu  vor  dem  giftigen  Arsenbad  zu  haben  scheint.  Auch  von 
maßgebender  Stelle  wird  vielfach  vor  der  Anwendung  des  Arsens  (als  Schafräude- 
be kämpf ungsmittel  usw.)  gewarnt.  Unseres  Erachtens  ist  diese  übertriebene  Vorsicht 
völlig  unbegründet. 

Die  Kosten  des  Badens  sind  sehr  gering.  Nach  Cooper  &  Laws  (1915)  be- 
tragen dieselben  auf  das  einzelne  Tier  berechnet,  2 — 4  Pfennig.  Die  Zahlen  von 
Möhler  (1914)  wurden  bereits  erwähnt,  wonach  sämtliche  Kosten  für  die  vollständige 
Tilgung  der  Texasfieberzecke,  auf  das  Rind  berechnet,  2  M.  betragen  würde. 

LiCHTENHELD  (1912)  gibt  an,  daß  beim  Baden  eines  Rindes  ungefähr  3  1  Flüssig- 
keit verloren  gingen,  beim  Kleinvieh  ca.  1  1. 

Zu  beachten  ist  noch  der  Hinweis  von  Cooper  &  Laws,  daß  Schafe  nicht  mit 
Rindern  und  anderem  Vieh  in  derselben  Flüssigkeit  gebadet  werden  soUen,  weil  die 
abfallenden  Haare  der  letzteren  Tiere  in  die  Schafwolle  geraten  und  diese  im  Werte 
herabsetzen. 

d)  Einfluß  des  Arsenikbades  auf  die  Tiere. 

Von  der  heilsamen  Wirkung  des  Arsenikbades  auf  die  stark  mit  Zecken  befaUeneii 
Rinder  war  bereits  bei  der  Erörterung  der  Zeckenplage  die  Rede.  Die  gebadeten 
Tiere  nehmen  an  Gewicht  zu,  ihre  Haut  wird  geschmeidig,  das  Haarkleid  glänzend. 
Andererseits  ist  es  varständlich,  daß  ein  regelmäßiges  Baden  in  einer  ziemlich  starken 
Arseniklösung  unter  Umständen  auch  einen  nachteiligen  Einfluß  auf  die  Tiere 
ausüben  könnte.  Ransom  &  Graybill  (1912)  haben  diese  Frage  experimentell 
geprüft  und  gefunden,  daß  die  schädliche  Wirkung  der  amerikanischen  Zeckenbäder 
nur  sehr  gering  ist.  Einzelne  Tiere  sind  natürhch  empfindUcher  als  andere  (Bullen 
z.  B.  empfindlicher  als  Kühe  oder  Ochsen),  aber  auch  hier  besteht  die  Wirkung  des 
Arsens  höchstens  in  einer  Abschuppung  einzelner  Teile  der  Epidermis.  Daß  schwere 
Veränderungen  auftreten  können,  wenn  die  Arseniklösung  viel  zu  stark  genommen 
wird,  ist  selbstverständlich. 

In  Südafrika,  wo  zur  Bekämpfung  des  Küstenfiebers  die  Rinder  zum  Teil  alle 
3  Tage  gebadet  werden  müssen,  ist  ein  schädigender  Einfluß  des  Bades  eher  zu  er- 
warten. In  der  Tat  hat  man  beobachtet,  daß  die  Haut  der  Tiere  nach  den  ersten 
Bädern  gerötet  ist  und  sich  nachher  abschuppt.  Bei  besonders  empfindlichen  Tieren 
kommt  es  zur  Bläschenbildung.  In  der  Regel  gewöhnen  sich  aber  auch  solche  Tiere 
an  das  Baden.  Man  tut  gut,  mit  einer  schwachen  Lösung  anzufangen  und  sie  allmählich 
auf  die  richtige  Stärke  zu  bringen. 

Man  hat  in  Südafrika  allgemein  die  Beobachtung  gemacht,  daß  das  Baden, 
besonders  an  heißen  Tagen,  die  Leistungsfähigkeit  der  Arbeitsochsen  erheblich  herab- 
setzt. Demgegenüber  betonen  Cooper  &  Laws  (1915),  daß,  wenn  man  der  Arsenik- 
lösung  eine    Emulsion    von    Seife   und   Petroleum   zusetzt,   diese  Er 
scheinung  ausbleibt.  Auf  der  Farm,  wo  sie  ihre  Versuche  ausführten  (Gonubie-Par 
Ost-London,  Südafrika),  sind  viele  Ochsen  regelmäßig  mehrere  Jahre  lang  gebade 
worden,  ohne  daß  ihr  Arbeitsvermögen  beeinträchtigt  worden  wäre. 

Bei  Milchkühen  setzt  das  Baden  die  Milchproduktion  herab.  In  einzelnen  Fällen 
soll  die  normale  Produktion  um  %  bis  34  verringert  werden.  Gewöhnlich  dauert  die 
Verminderung  etwa  4  Tage  nach  dem  Baden,  in  anderen  Fällen  nur  1 — 2  Tage  (vgl. 
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Theiler  &  Gray,  1912).  Wood  ward,  Türner  &  Curtice  (1915)  haben  Versuche 
mit  Milchkühen  angestellt  und  gefunden,  daß  ein  ausgesprochenes,  jedoch  vorüber- 
gehendes Nachlassen  der  Milchergiebigkeit  nach  dem  Baden  einsetzt  und  etwa  5  Tage 
dauert.  Diese  Herabsetzung  betrug  durchschnittlich  6,1%  der  normalen  Produktion. 

e)  Einfluß  des  Arsens  auf  die  Zecken. 

Bald  nach  dem  Baden  der  Tiere  macht  sich  die  Wirkung  auf  die  ihnen  anhaftenden 
Zecken  bemerkbar,  indem  diese  absterben  und  abfallen.  Über  die  Art  und  Weise, 
wie  die  Badeflüssigkeit  auf  die  Zecken  einwirkt,  war  man  bis  vor  kurzem  völlig  im 
unklaren.  Ransom  &  Graybill  (1912) 
wiesen  darauf  hin,  daß  das  Gift  auf  vier 
verschiedene  Arten  in  die  Zecke  ein- 
dringen könne:  1.  darch  den  Mund,  2. 
durch  die  Atmungsöffnungen,  3.  durch 
die  übrigen  Offnungen  des  Körpers  oder 
4.  durch  die  Kutikula.  Diese  Frage  ist 
auch  heute  noch  nicht  entschieden,  jeden- 
falls glauben  die  Autoren,  daß  die  Auf- 
nahme des  Arsens  nicht  ausschließlich 
durch  den  Mund  erfolge,  denn  festge- 
bissene Zecken  zeigen  manchmal  direkte 
Spuren  von  der  Einwirkung  der  Arsenik- 
lösung. Um  Aufschluß  über  das  Schick- 
sal der  von  gebadeten  Rindern  abfallen- 
den Zecken  zu  gewinnen,  wurden  vollge- 
sogene Zeckenweibchen  nach  dem  Baden 
von  den  Rindern  abgesammelt  oder  von 
nicht  gebadeten  Rindern  abgenommen,  in 
die  Flüssigkeit  getaucht  und  aufbewahrt. 
Die  meisten  Weibchen  starben  ohne  Eier 
abzulegen  (vgl.  Fig.  81  u.  82);  andere 
legten  zwar  Eier,  aber  in  viel  geringerer 
Zahl  als  die  Kontrolltiere.  Aus  diesen 
Eiern  schlüpften  nur  in  ganz  wenigen 
Ausnahmefällen  Larven  (1 — 5%).  Viele 
dieser  Larven  waren  kaum  lebensfähig. 
Die  Versuche  hatten  also  dargetan,  daß 
die  Zecken  zwar  stark  geschädigt  und  in 
den  meisten  Fällen  getötet  wurden,  daß 
aber  das  einfache  Eintauchen  der  Zecken 
in  die  Badeflüssigkeit  bzw.  ein  einmaliges 
Baden  der  Rinder  für  eine  vollständige 
Zeckentilgung  nicht  genügt. 

Um  festzustellen,  ob  die  Zecken 
durch  Ersticken  getötet  werden  können, 
hat  Graybill  (1913)  die  Stigmata  %'on 
vollgesogenen  Zeckenweibchen  mit  Kana- 
dabalsam verschmiert  und  gefunden,  daß 
sie  innerhalb  3  Tagen  starben.  Auch  das  Zeckenweibchen  4  Tage  nach  dem  Baden  in  einer 
TT^^o^i,™-  -j. -D  J.-1J.-M.  1.     ■  1    Arsenik- und  Holzteerlösung.    Sämtliche  Zecken 

Verschmieren  mit  Beaumontol  tötete  viele     ^-^^^  ^-estorben,  ohne  Eiei-  abzulegen.  Nach 

Zecken,  während  Leinöl  ohne  Wirkung  Ransom  &  Graybill  (1912). 

32* 


Zeckenweibchen  von  einem  nichtgebadeten  Rinde 
abgenommen,  mit  den  von  ihnen  innerhalb  von 
4  Tagen  abgelegten  Eiern.    Nach  Ransom  & 
Graybill  (1912). 

Fiff.  82. 
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blieb.  Das  Beschiuieren  der  Mundteile  mit  diesen  Mitteln  hatte  wenig  Einfluß.  Dieser 
Autor  (1913  u.  1914)  hat  ferner  Versuche  angestellt,  um  zu  ermitteln,  ob  das  Baden  in 
einer  Arseniklösung  den  Tieren  irgendeinen  Schutz  verleiht  gegen  die  Zecken.  Watkiws- 
PiTCHFCRD  hat  nämlich  gezeigt,  daß  die  in  einer  Arseniklösung  gebadeten  Tiere  für 
die  Zecken  giftig  sind.  Ein  gewisser  Prozentsatz  der  an  diesen  Tieren  sich  festbeißenden 
Zecken  stirbt  ab.  Graybill  fand  mm,  daß  das  Baden  tatsächlich  einen  Schutz 
gegen  die  Zecken  verleiht,  der  mindestens  2,  nicht  aber  5  Tage  andauert.  Tiere,  die 
3  Tage  vorher  gebadet  und  einer  Zeckeninfektion  ausgesetzt  wurden,  wui  den  weniger 
stark  befallen  als  solche,  die  4  Tage  vorher  gebadet  wurden.  Der  Schutz  besteht 
nicht  in  einer  abstoßenden  Wirkung  des  Ar.sens,  sondern  ist  ein  toxischer,  d.  h.  die 
Zecken  beißen  sich  zwar  innerhalb  der  ersten  beiden  Tage  nach  dem  Baden  fest, 
sterben  da.nn  aber  ab. 

CooPER  &  Laws  (1915)  haben  neuerdings  diese  Probleme  durch  umfangreiche 
Versuche  nachgeprüft  und  haben  im  wesentlichen  dabei  die  Resultate  von  WATiaNs- 
PiTCHFORD  bestätigt.  Es  wurde  die  Frage  geprüft,  ob  die  Zecke  das  Arsen  aus  dem 
Blut  des  Wirtstieres  oder  von  dessen  Haut  aufnimmt.  Arsen  wurde  dem  Wirtstier 
per  OS  oder  subkutan  gegeben  oder  in  stark  konzentrierter  Form  auf  eine  kleine  Haut- 
stelle gebracht,  ohne  daß  dadurch  die  übrigen  awi  der  Haut  sitzenden  Zecken  irgend- 
wie beeinflußt  wurden.  Die  Zecken  nehmen  also  die  tödliche  Arsendosis 
nicht  aus  dem  zirkulierenden  Blute,  sondern  aus  der  Haut  auf.  Ferner 
kommen  die  Autoren  in  Übereinstimmung  mit  Watkins-Pitchford  zu  dem  Schluß, 
daß  wiederholtes  Baden  eine  Anreicherung  der  Haut  mit  Arsen  bis  zxi  einem  be- 
stimmten Maxünum  zur  Folge  habe.  Das  Blut  in  den  Hautkapillaren  enthält  ziemlich 
viel  Arsen,  was  sowohl  für  die  blutsaugenden  Zecken  als  für  die  von  diesen  den  Tieren 
beigebrachten  pathogenen  Mikroorganismen  von  großer  Bedeutung  ist.  In  der  Blut- 
bahn wird  das  Arsen  stark  verdünnt  und  schließlich  ausgeschieden. 

Die  innerliche  Verabfclgung  von  Mitteln  (Schwefel,  Aloe,  Knoblauch  usw.)  hat 
keinen  Einfluß  auf  die  Zecken,  wie  von  Robertson  und  Lounsbury  gezeigt  wurde. 

f)  Einfluß  auf  die  Krankheiten. 

Am  leichtesten  können  die  Kjankhieiten,  die  durch  einwirtige  Zecken  über- 
tragen werden,  durch  das  Baden  beeinflußt  werden.  Boophilus  annulatus  (Say),  der 
Überträger  des  Texasfiebers  in  Amerika,  bleibt  etwa  3  Wochen  auf  dem  Wirtstier. 
Um  ganz  sicher  zu  gehen,  badet  man  alle  14  Tage  und  erreicht  dadurch  alle  Zecken, 
die  sich  in  der  Zwischenzeit  an  den  Rindern  festgebissen  haben.  Dabei  darf  nicht 
vergessen  werden,  daß  das  Texasfieber  zu  den  Krankheiten  gehört,  bei  denen  die 
immunen  Tiere  Virusträger  sind,  die  daher  nur  durch  eine  vollständige  Aus- 
rottung der  Zecken  getilgt  werden  können  (vgl.  oben  S.  297  u.  487).  Dieses  Ziel  ist 
aber  bei  den  einwirtigen  Zecken  nicht  allzu  schwer  zu  erreichen.  Wenn  man  das  Baden 
etwa  8  Monate  lang  regelmäßig  ausführt,  so  müssen  alle  Zecken  tot  sein ;  denn  die- 
jenigen, die  während  dieser  Zeit  kein  Wirtstier  gefunden  haben  und  auf  diese  Art 
nicht  durch  das  Baden  abgetötet  wurden,  sind  in^vischen  durch  Aushungern  auf  der 
Weide  gestorben.  In  Wirklichkeit  wird  die  vollständige  Zeckentilgung  etwas  länger 
in  Anspruch  nehmen.  Wenn,  man  aber  das  Einschleppen  von  Zecken  von  außen 
verhindert  (durch  Einzäunen  usw.),  so  wird  eine  Farm  nach  2—3  Jahren  regel- 
mäßigen Badens  der  Tiere  vollkommen  zeckenfrei  sein. 

Auch  in  Südafrika  hat  man  die  Beobachtung  gemacht,  daß  beim  Baden  die 
blaue  Zecke  (BoopMlus  decoloratus  Koch),  der  Überträger  des  Texasfiebers,  zuerst 
verschwindet. 

Die  übrigen  Krankheiten  dieser  Gruppe  (bei  der  immune  Tiere  Virusträger  sind) 
lassen  sich  viel  schwieriger  tilgen,  weil  ihre  Überträger  mehrwirtig  sind.  Wir  wollen 
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nur  die  Verhältnisse  bei  der  Piroplasmose  der  Pferde  etwas  genauer  betrachten. 
Übertragen  wird  diese  Krankheit  in  Südafrika  durch  die  rote  zweiwirtige  Zecke, 
Rhipicephalus  evertsi  Neum.  Diese  Zecke  widersteht  dem  Baden  am  erfolgreichsten. 
Denn  erstens  sitzen  die  Larven  und  Nymphen  tief  im  Ohre  und  die  Imagines  unter 
der  Schwanzwurzel,  Stellen,  die  gut  geschützt  sind  und  beim  Baden  oft  nicht  genügend 
benetzt  werden,  und  zweitens  kommt  diese  Zecke  fast  auf  allen  Haustieren  vor.  Da 
nun  Schafe  und  Ziegen  in  der  Regel  nicht  gebadet  werden,  so  sorgen  diese  für  die 
Weiterentwicklung  der  Zecken.  Ihre  vollständige  Ausrottung  ist  also  ziemlich  aus- 
sichtslos und  wird  kaum  versucht.  Immerhin  hat  man  beobachtet,  daß.  wenn  alle 
Rinder  und  Pferde  regelmäßig  (höchstens  alle  8  Tage)  gebadet  werden,  die  roten 
Zecken  erhebHch  an  Zahl  abnehmen.  Trotzdem  wird  die  Piroplasmose  gelegentlich 
unter  den  Pferden  auftreten. 

Auf  die  große  Bedeutung,  die  das  Baden  auf  die  Verhütung  des  Küstenfiebers 
ausübt,  haben  wir  bereits  hingewiesen  (s.  S.  366).  Auch  wenn  die  Krankheit  schon 
ausgebrochen  ist,  kann  sie  durch  regelmäßiges,  dreitägiges  Baden  der  Tiere  sofort 
zum  Stillstand  gebracht  werden.  Cooper  &  LaWs  (1915)  glauben  durch  ihre  Versuche 
bewiesen  zu  haben,  daß  Rinder,  die  alle  5  Tage  gebadet  werden,  dauernd  frei  bleiben 
vom  Küstenfieber.  Auch  Watrins-Pitchfokd  ist  der  Meinung,  daß  ein  Fünftagebad 
genügt.  Allerdings  legen  diese  Autoren  großen  Wert  darauf,  daß  die  benutzte  Bade- 
flüssigkeit, außer  dem  Arsen,  noch  eine  Emulsion  (Seife  und  Petroleum)  enthält, 
wodurch  ihre  Fähigkeit  zu  nässen  erhöht  wird  und  die  sonst  geschützten  Stellen  (in 
den  Gehörgängen  und  unter  dem  Schwänze)  ebenfalls  gründlich  mit  der  Flüssigkeit 
in  Berührung  kommen.  Theiler,  Gkay  &  Power  (1914)  geben  zu,  daß  ein  Fünftage- 
bad in  der  Bekämpfung  des  Küstenfiebers  erfolgreich  sein  kann. 

Die  Versuche  von  Cooper  &  Laws  (1915)  haben  dargetan,  daß  die  Hautkapillaren 
der  gebadeten  Tiere  ziemlich  viel  Arsen  enthalten,  Avodurch  eingedrungene  Parasiten 
wahrscheinlich  abgetötet  werden. 

Theiler  weist  ferner  auf  die  heilsame  Wirkung  hin,  die  das  Baden  auf  den  allge- 
meinen Gesundheitszustand  der  Tiere,  besonders  der  Kälber,  ausübe.  UnerklärHch 
bleibe  das  Verschwinden  der  weißen  Ruhr  in  den  gebadeten  Herden.  Man  müsse 
unwillkürlich  an  einen  Zwischenwirt  denken.  Auch  eine  ansteckende  Augenentzündung 
der  Rinder,  verursacht  durch  Filaria  lacrymalis,  sei  in  den  meisten  Herden  ver- 
schwunden. 

Auch  für  die  Bekämpfung  des  ,, Rocky  Mountain  spotted  fever"  des  Menschen 
in  Nordamerika  hat  das  Baden  der  Wirtstiere  der  Zecke  Dermacentor  vsnustus  Banks 
eine  große  Bedeutung.  Hunter  &  Bishopp  (1911)  haben  durch  gründliche  Studien 
dargetan,  daß  die  Krankheit  verhältnismäßig  leicht  zu  tilgen  ist.  Alle  Rinder, 
Pferde,  Esel,  Schafe  und  Hunde  sollen  gebd,det  werden.  In  Bitter  Root  Valley,  Mon- 
tana, wo  die  Krankheitsfälle  gehäuft  vorkommen,  wüide  die  vollständige  Aus- 
rottung der  Zecke  3  Jahre  in  Anspruch  nehmen  und  rund  100000  M.  kosten. 

8.  Ausräuchern  der  Zecken. 

Diese  Methode  kommt  selbstverständlich  nur  in  Frage,  wenn  es  sich  darum 
handelt,  geschlossene  Räume  von  Zecken  zu  befreien.  Howard  (1911)  hat  diese 
Methode  angewandt,  um  den  Laderaum  von  Transportschiffen,  die  Rinder  von  Mada- 
gaskar nach  Südafrika  brachten,  von  abgefallenen  Zecken  zu  reinigen.  Als  Gas 
wurde  SO,  benutzt,  das  ja  auch  zur  Desinfektion  der  Pestschiffe  dient. 

Im  ersten  Versuch  wurde  der  Schiffsinnenraum  3 — 4  Stunden  lang  mit  10%  Gas 
geräuchert.  Boophilus  decoloratua  (Koch),  RMpicephalus  simus  Koch,  Amblyomma 
hebraeum  Koch  und  Rh.  evertsi  Neum.  wurden  in  großer  Zahl  und  in  verschiedenen 
Stadien  überall  in  den  Räumen  in  geeigneten  Behältern  versteckt,  die  den  natürlichen 
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Bedingungen  möglichst  nahe  kamen.  Die  meisten  Zecken  starben  ab.  mir  voll- 
gesogene Nymphen  und  Weibchen  blieben  zum  Teil  am  Leben. 

Beim  zweiten  Versuch  wurde  15%  Gas  benutzt  und  die  Räucherung  auf  mehr 
als  12  Stunden  ausgedehnt.  Außer  den  genannten  Zecken  wurden  noch  Rhipicephalus 
appendiculatus  Neum.  and  Ornithodorus  moubata  (Murray)  verwendet.  Nach  der 
Räucherung;  waren  sämthche  Zecken  und  Eier  abgestorben  mit  Ausnahme  von  einem 
Weibchen,  das  zwischen  zwei  Brettern,  deren  Zwischenraum  mit  Heu  ausgefüllt  wa., 
aufbewahrt  wurde.  Der  Versuch  wurde  daraufbin  wiederholt  und  die  Räucherung 
auf  genau  12  Stujiden  beschränkt.    Sämtliche  Zecken  wurden  abgetötet. 

Der  Autor  schließt,  daß  das  ,,Clayton  Gas"  (SOg)  ein  wirksames  Mittel  sei,  um 
Zecken  im  Innenraum  eines  Schiffes  zu  töten,  wenn  derselbe  dicht  abgeschlossen  wird ; 
und  daß  es  ziemlich  dichte  Substanzen  durchdringen  könne.  Die  lebenden  Zecken 
würden  sicher  getötet,  dagegen  könne  ein  vollgesogenes  Weibchen  gelegentlich  am 
Leben  bleiben. 

Auch  die  Blausäure  (HCN)  dürfte  sich  zu  diesem  Zwecke  ausgezeichnet  eignen. 
Teichmann  (1917)  hat  gefunden,  daß  dieses  Gas  Läuse  und  Nisse  sicher  abtötet,  und 
zwar  genügt  eine  zweistündige  Ein  wir  kungs  zeit  bei  einer  Konzentration  von  1  Volum- 
Prozent.  Zur  Abtötung  von  Wanzen  in  Wohnräumen  wird  dieses  Gas  vielerorts 
ebenfalls  angewandt. 

9.  Sanitäre  Maßnahmen. 

Jn  dem  Kampf  gegen  die  Zecken  haben  sich  viele  Maßnahmen  veterinärpoüzei- 
licher  Natur  als  äußerst  wirksam  erwiesen .  Es  soll  hier  nicht  etwa  die  ganze  Seuchen- 
gesetzgebung aller  Länder,  besprochen  werden,  wo  Tierkrankheiten  durch  Zecken 
übertragen  werden.  Wir  wollen  nur  ganz  kiu'z  auf  die  wichtigsten  Maßnahmen  hin- 
weisen, die  in  einzelnen  Ländern  zur  Bekämpfung  dieser  Krankheiten  ergriffen  und 
zum  Teil  schon  in  den  obigen  Ausführungen,  zum  Teil  bei  den  betreffenden  Krankheiten 
erwähnt  worden  sind. 

Li  Nordamerika  ist  die  Festlegung  der  Zeckengren'ze  als  wichtigste  Maßregel 
dieser  Art  zu  erwähnen.  Welche  Rolle  sie  in  dem  Kampf  gegen  die  Zecken  und  das 
Texasfieber  gespielt  hat,  ist  bereits  erörtert  worden  (s.  S.  304 f*).  Auch  die  Quarantäne- 
vorschriften usw.,  die  in  Nordamerika  erlassen  wurden,  sind  an  der  genannten  Stelle 
erwähnt. 

Li  Argentinien  hat  man  zur  Bekämpfung  der  Zecken  zwei  Zeckenlinien  fest- 
gelegt (s.  S.  305). 

In  Südafrika  gibt  es  keine  Zeckengrenze,  da  Zecken  überall  im  Lande  vorkommen, 
Die  sanitären  Maßnahmen  sind  also  andere  als  in  den  besprochenen  Ländern.  Ein- 
geführte Tiere  werden  an  der  Grenze  strengen  Quarantäne  vor  Schriften  unterworfen. 
Auch  der  Verkehr  zwischen  den  einzelnen  Staaten  wird  durch  sehr  viele  Bestimmungen 
geregelt.  Besonders  zur  Verhütung  der  Weiterausbreitung  und  zur  Bekämpfung  des 
Küstenfiebers  sind  weitgehende  Maßnahmen  getroffen  worden:  Abschlachtung 
der  Rindviehbestände  und  Entschädigung  bei  vereinzelten  Ausbrüchen  der  Krank- 
heit. Einzäunung  der  Farmen  oder  ganzer  Landesteile  in  einer  gefährdeten  Gegend, 
wobei  die  Regierung  zunächst  die  Kosten  der  Einzäunung  übernimmt,  der  Farmer 
sich  aber  verpflichtet,  das  Geld  innerhalb  10  Jahren  mit  3%  Zinsen  zurückzuzahlen. 
Die  eingezäunten  Farmen  bleiben  15  Monate  unter  Quarantäne  und  alle  Rinder 
werden  während  dieser  Zeit  in  Abständen  von  3 — 5  Tagen  gebadet.  Die  Anschaffung 
eines  Bades  und  das  regelmäßige  Baden  kann  in  einer  gesperrten  Gegend  zur  Pfhcht 
gemacht  werden.  Auch  der  Abtransport  der  gesunden  Rmder  aus  einer  ge^ 
fährdeten  Gegend  wird  zuweilen  angeordnet. 
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Welche  guten  Erfolge  mit  diesen  Methoden  erzielt  worden  sind,  haben  wir  bereits 
gesehen. 

Auch  in  Deutsch-Ostoirika  sind  verschiedene  Verordnungen  über  den  Transport, 
die  Abschlachtung,  die  Ein-  und  Ausfuhr  usw.  der  Tiere  erlassen  worden.  Besonders 
aber  richten  sich  diese  Verordnungen  (z.  B.  die  vom  27.  Dez.  1910)  gegen  die  Ver- 
schleppung und  Weiterverbreitung  des  Küstenfiebers.  In  der  Hauptsache  stimmen 
die  Maßnahmen  mit  denen  in  Südafrika  überein.  Die  Ausfuhr  von  Rindern  aus 
enzootisch  verseuchten  Gebieten  ist  nur  dann  zuzulassen,  wenn  diese  nach  dem  Gut- 
achten des  beamteten  Tierarztes  immun  sind.  Immune  Tiere  werden  mit  einem 
Brandzeichen  versehen  und  dürfen  dann  in  den  verseuchten  Gegenden  ohne  Rücksicht 
auf  Sperre  (zu  Transportzwecken  usw.)  verwendet  werden. 

Schlufsbemerkung. 

Bei  einem  Rückblick  auf  die  Bekämpfungsmaßnahmen  gegen  die  Zecken  drängt 
sich  uns  die  Frage  auf .  Ist  Aussicht  vorhanden,  die  Zecken  vollständig  zu  tilgen, 
und  würde  eine  solche  Tilgung  nur  Gutes  im  Gefolge  haben  oder  etwa  auch  Nachteile  ? 
Erstere  Frage  müssen  wir  für  einzelne  Länder  bejahen,  für  andere  verneinen.  In 
Kordamerika  liegt  es  durchaus  im  Bereiche  der  Möglichkeit,  alle  Zecken  (d.  h.  alle 
Texasfieberzecken)  auszurotten.  Große  Landesteile  sind  bereits  von  Zecken  befreit 
und  es  steht  einer  Ausrottung  in  den  übrigen  Teilen  nichts  im  Wege.  Wahrscheinlich 
würden  sogar  auch  die  anderen  Zecken,  die  vorläufig  als  Krankheitsüberträger  keine 
Rolle  spielen,  mit  der  Texasfieberzecke  verschwinden.  Der  zweite  Teil  der  oben  ge- 
stellten Frage  muß  für  Amerika  in  dem  Sinne  beantwortet  werden,  daß  die  voll- 
ständige Tilgung  der  Zecken  voraussichtlich  keine  erkennbaren  nachteiligen  Folgen 
zeitigen  wird. 

Ganz  anders  liegen  nun  allerdings  die  Verhältnisse  in  Ländern  wie  Südafrika,  wo 
Zecken  überall  vorkommen.  Hier  ist  vorläufig  keine  Aussicht  vorhanden,  die  Zecken 
im  ganzen  Lande  auszurotten.  Ist  es  nun  angezeigt,  alle  Zecken  in  einzelnen  Bezirken 
zu  vernichten  ?  Dies  ist  ja  eigentlich  das  Ziel,  das  man  beim  regelmäßigen  Baden  vor 
Augen  hat.  Wir  wollen  zunächst  von  der  heilsamen  Wirkung  des  Bades  absehen,  die  es 
unter  allen  Umständen  lohnend  macht,  die  Tiere  zu  baden  und  wollen  nur  den  Einfluß 
auf  die  Krankheiten  berücksichtigen.  Wie  günstig  das  Küstenfieber  und  das  Herzwasser 
durch  das  Baden  beeinflußt  werden,  haben  wir  bereits  zur  Genüge  gezeigt.  Wie  ver- 
hält es  sich  nun  aber  mit  den  Krankheiten,  bei  denen  wir  es  mit  Virusträgern  zu  tun 
haben,  vor  allem  mit  dem  Texasfieber  ?  Wenn  in  Südafrika  sämtliche  Texasfieber- 
zecken in  einem  Bezirk  ausgerottet  würden,  so  würden  die  Rinder  aufwachsen,  ohne 
die  Immunität  zu  besitzen,  die  sie  jetzt  als  Kälber  erwerben.  Werden  dann  einmal 
eiiüge  infizierte  Texasfieberzecken  eingeschleppt  oder  kommen  diese  Tiere  in  eine 
verseuchte  Gegend,  so  würden  sie  in  großer  Zahl  der  Krankheit  zum  Opfer  fallen, 
während  unter  den  jetzigen  Verhältnissen  die  Verluste  an  Texasfieber  recht  gering 
sind.  Dem  kann  dadurch  abgeholfen  werden,  daß  man  die  neugeborenen  Kalber 
künstlich  immunisiert.  Dann  werden  sich  aber  gelegentlich  eingeschleppte  Zecken 
unweigerlich  an  diesen  Virus  träger  n  infizieren  und  die  Krankheit  würde  nie  ver- 
schwinden. Trotz  allem  muß  die  vollständige  Ausrottung  der  Zecken,  auch  in  Ländern 
wie  Südafrika,  als  erstrebenswertes  Ziel  unbedingt  empfohlen  werden. 
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IV.  Die  Toxoplasmose. 

Definition. 

Die  Toxoplasmose  ist  eine  bei  Hunden,  Kaninchen  und  vielen  anderen  wildleben- 
den Säugetieren,  M'ahrscheinlich  auch  beim  Affen  und  Menschen,  ferner  bei  vielen 
Vögeln  und  bei  Reptilien  in  verschiedenen  Teilen  der  Welt  vorkommende  Krankheit. 
Der  Erreger  ist  ein  Protozoon,  dessen  systematische  Stellung  nicht  genügend  fest- 
steht, das  in  den  inneren  Organen  des  befallenen  Tieres  (Milz,  Leber,  Lymphdrüsen. 
Lungen  usw.)  zur  Vermehrung  gelangt  und  sich  sowohl  frei  als  auch  in  den  Zellen 
(hauptsächhch  den  Monozyten)  entwickelt.  Die  Art  der  Übertragung  ist  noch 
vöUig  unbekannt.  Die  Kj-ankheit  nimmt  in  den  meisten  Fällen  einen  schweren  Ver- 
lauf; das  pathologisch-anatomische  Bild  ist  typisch. 

Geschichtliches. 

Im  Jahre  1908  beschrieb  Splendore  eine  Krankheit  der  Kaninchen  in  Brasihen^ 
die  durch  eigenartige  Parasiten  verursacht  wurde.  Ähnliche  Parasiten  wurden  kurz. 
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darauf  von  Nicolle  &  Manceaux  (1908)  bei  einem  Nagetier  Ctenodactylus  gondi  in 
Tunis  entdeckt  und  Toxoplasma  gondii  genannt.  Zwei  Jahre  später  fand  Mello  (1910) 
bei  eine'm  verendeten  Hunde  in  Italien  (Turin)  Parasiten,  die  nach  der  Auffassung 
MESi\'iL's  ebenfalls  zu  der  Gattung  Toxoplasma  gehörten. 

Es  scheint,  als  ob  Laveran  bereits  im  Jahre  1900  beim  Reisvogel  und  Adie  im 
Jahre  1907  beim  Sperüng  Toxoplasmen  gesehen  haben.  Marullaz  hat  diese  Befunde 
später  (1913)  nachgeprüft  und  konnte  bei  den  genannten  und  auch  bei  andeien  Vögeln 
Parasiten  nachweisen,  die  er  unter  dem  Namen  Toxoplasma  avium  beschrieb, 

Toxoplasmen  sind  in  den  letzten  Jahren  bei  einer  ganzen  Reihe  von  Tieren 
beschrieben  worden  (s.  u.).  Besonderes  Interesse  verdient  der  Befund  von  Castellani 
(1913),  der  bei  einem  Menschen  Parasiten  vom  Typus  dei  Toxoplasmen  feststellte. 

Vorkommen. 

Toxoplasmen  sind  gefunden  worden  in  Deutschland  (Frankfurt  a.  M.  von  Yaki-' 
MOFF  &  Kohl-Yakimoff  1911,  1912)  beim  Hunde;  in  Frankreich  (Paris)  von  Marullaz 
(1913)  bei  verschiedenen  Vögeln;  in  Italien  (Turin)  von  Mello  (1910)  beim  Hunde 
und  von  Sangiorgi  (1915)  bei  der  Ratte;  in  England  von  Coles  (1914)  beim  Eich- 
hörnchen; in  Nordafrika  (Tunis)  von  Nicolle  &  Mamceaüx  (1908)  beim  Gondi 
(Ctenodactylus  gondi),  von  Sangiorgi  (1913)  bei  der  Maus  sowie  von  Blanc  (1917) 
beim  Hunde;  in  Senegal  von  Boürret  (1911)  beim  Kaninchen;  im  Kongostaat  von 
van  Sacegiiem  (1916)  beim  Kaninchen;  in  Brasilien  von  Splendore  (19D8)  beim 
Kaninchen,  von  Carini  (1909,  1911)  bei  Kaninchen,  Hunden  und  Tauben  und  von 
Carini  &  Migliano  (1916)  bei  Meerschweinchen;  in  Ffanzösi.5ch-Gayana  von  Theze 

(1916)  beim  Affen  (Mycetes  senicuhis) ;  in  Japan  von  v.  Prowazek  (1910)  beim  Maul- 
wurf; in  Ceylon  von  Castellani  (1913)  und  von  Federovitch  (1916)  am  Schwarzen 
Meer  beim  Menschen.  Scbheßlich  sei  noch  erwähnt,  daß  Plimmer  (1916)  bei  folgenden 
im  Londoner  Zoologischen  Garten  verendeten  Tieren  Toxoplasmen  fand :  bei  einem 
Raubtier  (Cryptoprocta  ferox)  aus  Madagaskar,  bei  einer  Taube  (Carpophaga  concinna) 
von  den  Aru-Inseln,  bei  einer  Schlange  ( Columher  melanoleucos )  aus  Mexiko  und  bei 
einem  Singvogel  ( Pratineola  caprata )  aus  Indien . 

Ätiologie. 

Es  sind  bisher  folgende  Arten  der  Gattung  Toxoplasma  beschrieben  worden^): 

1.  Toxoplasma  gondii  Nicolle  &  Manceaux,    1908  (Wirtstier:  Ctenodactylus 
gondi). 

2.  Tox.  cuniculi  Splendore,  1909  (Kaninchen). 

3.  Tox.  canis  Mello,  1910  (Hund). 

4.  Tox.  ialpae  v.  Prowazek,  1910  (Maulwurf). 

5.  Tox.  Golumhae  Carini,  1911  (Taube). 

6.  Tox.  musculi  Sangiorgi,  1913  (Mus  musculus). 

7.  Tox.  avium  Marullaz,  1913  (verschiedene  Vögel). 

8.  Tox.  pyrogenes  Castellani,  1913  (Mensch). 

9.  Tox.  liothricis  Laveran  &  Marullaz,  1914  (Liothrix  luteus). 

10.  Tox.  sciuri  Coles,  1914  (Eichhörnchen). 

11.  Tox.  ratti  Sangiorgi,  1915  (Mus  rattus). 

12.  Tox.  caiiae  Carini  &  Migliano,  1916  (Meerschweinchen). 

^)  In  dem  uns  zur  Verfügung  stehenden  ausführlichen  Referat  über  die  Arbeit  von  Franqa 

(1917)  ,,Sur  la  Classification  des  hemosporidies"  wird  von  30  Toxoplasma-Axtein  gesprochen.  Leider 
ist  uns  die  Originalarbeit  nicht  zugänglich,  so  daß  wir  diese  Angabe  nicht  nachprüfen  können. 
Sollte  sie  zutrellen,  so  können  wir  uns  nur  vorstellen,  daß  Franca  sämtliche  Tierarten,  bei  denen 
diese  Parasiten  gefunden  wurden,  eo  ipso  als  Träger  selbständiger  Toxoplasmenarten  betrachtete. 
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Auf  die  Frage,  ob  alle  genannten  Parasiten  als  selbständige  Arten  betrachtet 
werden  müssen,  wollen  wir  unten  eingehen.  Morphologisch  zeigen  sie  jedenfalls  eine 
so  große  Übereinstimmung,  daß  wir  sie  gemeinsam  hier  behandeln  können. 

Was  zunächst  die  Größe  anbelangt,  so  geben  Nicolle  &  Manceaux  (1908)  als 
durchschnittliche  Länge  für  Toxoplasma  gondii  5  ju  (2,5 — 7)  und  durchschnittüche 
Breite  2 — 3  ( — 5)  ju  an.  Ähnliche  Maße  weist  auch  Tox.  cuniculi  auf  ;  die  meisten 
Formen  sind  5 — 7  /,« lang  und  2 — 4  ju  breit.  Viel  Meiner  waren  dagegen  die  Formen, 
die  Mello  (1910)  beim  Hunde  fand:  diese  sollen  nur  % — 2  x  0,5  ju  gemessen  haben. 
Dagegen  stimmten  die  von  Caeini  (1911)  und  Yakimoff  &  Kohl-Yakimoff  (1912) 
beim  Huiide  festgestellten  Parasiten  vollständig  mit  den  beim  Kaninchen  und  beim 
Gondi  beschriebenen  überein.  v.  Prowazek  gibt  für  Tox.  talpae  eine  Länge  von 
7 — 10  fi  und  eine  Breite  von  2 — ^5  /li  an.  Das  von  Sangiorgi  beschriebene  Tox.  musculi 
maß  3,5 — 4,8  X  1,8 — 2,4^  und  Tox.  ratti  6,4  x  2,4 /u.  Tox.  am^m  hat  eine  Länge  von 
5 — -6  ^  und  eine  Breite  von  2,5 — 3  fi.  Castellani  (1913)  gibt  für  die  im  Blute  des 
Menschen  gefundenen  Exemplare  von  Tox.  pyrogenes  eine  Länge  von  7 — 12  ju,  an; 
die  in  der  Milz  gefundenen  Körper  hatten  einen  Durchmesser  von  3 — 5  ju,  dagegen 
maßen  die  von  Federowitsch  (1916)  beim  Menschen  gefundenen  Parasiten  7  x  2 — 3  /j,. 
Laveran  &  Marüllaz  (1914)  geben  für  Tox.  Uothrieis  5 — -7  x  2,5 — 3  ju  an  und 
CoLES  für  Tox.  sciuri  5 — 6  X  2 — 3  fA.  Tox.  caviae  endlich  soll  5 — 8x2—4  /i  messen. 

Diese  Zahlen  sind  hier  ausführlich  mitgeteilt  worden,  um  zu  zeigen,  wie  weit- 
gehend die  Übereinstimmung  der  einzelnen  ,, Arten"  betreffs  ihrer  Größe  ist.  Nur  die 
von  Mello  (1910)  beim  Hunde  gefundenen  Toxoplasmen  sind  erheblich  Meiner 
als  aUe  übrigen  Vertreter.  Ob  hier  eine  besondere  Art,  die  dann  von  den  in  anderen 
Ländern  beim  Hunde  festgestellten  Toxoplasmen  verschieden  sein  würde,  vor- 
gelegen hat,  wird  die  weitere  Forschung  zeigen  müssen. 

Abgesehen  von  diesem  einen  Befunde  ist  es  nicht  möglich,  die  einzelnen  „Arten" 
nach  ihrer  Größe  zji  unterscheiden.  Noch  schwieriger  dürfte  dies  auf  Grund  der  übrigen 
morphologischen  Merkmale  sein. 

Die  Toxoplasmen  leben  frei  oder  in  den  Zellen  ihres  Wirtstieres. 

Früher  nahm  man  an,  daß  die  Toxoplasmen  ohne  Eigenbewegimg  wären.  Laveran 
(1915)  fand  jedoch,  daß  sie  in  frischem  Zustande  eine  langsame  Bewegung  ausführen, 
verrr  öge  der  sie  in  die  Zellen  eindringen  können. 

Die  freien  Formen,  die  die  oben  angegebenen  Maße  aiifweisen,  haben  im 
typischen  Falle  eine  bogen-  oder  halbmondförmige  Gestalt  (s.  Fig.  83).  Das  eine 
Ende  des  Bogens  ist  mehr  spitz,  das  andere  mehr  abgerundet.  Ferner  kommen  ovale 
und  selbst  runde  Formen  vor.  Der  Kern  färbt  sich  nach  Gtemsa  rot,  ist  rund  und  liegt 
dem  einen  Ende  des  Plasmakörpers  etwas  genähert.  Yakimoff  &  Kohl-Yakimoff 
(1912)  haben  auch  rosettenförmige  Kerne  gesehen.  Ein  Kemkörperchen  ist  nur 
selten  deutlich  zu  sehen.  Das  Plasma  färbt  sich' blau,  ist  von  alveolärer  Gestalt,  ohne 
Vakuolen.  Manchmal  enthält  es  Chromatinpartikelchen.  Splendore  (1913)  auch 
geißeltragende  Formen  gesehen  haben,  die  als  männliche  Gameten  aufzufassen  wären, 
jedoch  scheint  es  nicht  ausgeschlossen,  daß  er  eine  Mischinfektion  von  Toxoplasmen 
und  irgendeinem  FlageUaten  vor  sich  gehabt  hat.    Vgl.  auch  Tafel  4,  Fig.  1. 

Neben  diesen  Einzelformen  kommen  auch  zusammengeballte  Gruppen  von  2,  4,  8 
und  mehr  Parasiten  vor.  Eine  solche  Gruppe  kann  bis  60  Kerne  enthalten  (Mello, 
Yakimoff,  Coles  u.  a.).  Diese  scbizogonischen  Stadien  werden  von  den  meisten  Autoren 
als  enzystierte  Formen  aufgefaßt,  jedoch  dürfte  es  sich  keinesfalls  um  echte  ,, Zysten" 
handeln.    Der  Durchmesser  einer  solchen  Gruppe  kann  bis  25  //.  betragen. 

Di e  intrazellulären  Formen  besitzen  im  allgemeinen  dieselben  Eigenschaften 
wie  die  freien,  sind  jedoch  durchschnittlich  etwas  kleiner  als  diese.  Man  findet  diese 
Formen  in  erster  Linie  in  den  Monozyten  (MononuMeären,  Makrophagen  Metschni- 
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Kopps);  ferner  in  den  polynukleären  Leukozyten,  Endothelzellen,  gelegentlich  auch 
in  den  Bindegewebs-  und  Parenchymzellen  der  befallenen  Organe.  Die  Parasiten 
liegen  im  Protoplasma  der  Zellen  in  der  Ein-  oder  Mehrzahl.  Man  findet  mitunter 
Gruppen  von  30 — 60  Exemplaren  in  einer  Zelle.  In  den  loten  Blutkörperchen  dürften 
sie  außerordentlich  selten  vorkommen;  Carini  hat  vereinzelte  Exemplare  in  den 
roten  Blutkörperchen  der  Taube  beobachtet  und  Coles  (1914)  hat  in  zwei  Fällen 
ein  Toxoplasma  auf  (oder  in?)  einem  roten  Blutkörperchen  liegen  sehen,  jedoch 
betrachtet  er  dies  als  ein  z\ifälliges  Zusammenliegen  der  beiden  Elemente. 

Die  Vermehrung  der  Toxoplasmen  geschieht  auf  zweierlei  Art:  erstens  durch 
einfache  Zweiteilung,  und  zwar  in  der  Hauptsache  durch  Längsteilung  und 


Fig.  83. 


Toxoplasma  gondii  Nicolle  &  Manceaux  1908.   Verschiedene  Entwickluiigsstadien  aus  dem 
Gondi  (Ctenodaäylus  gondi)  nach  Chatton  &  Blanc  1917. 

zweitens  dvuch  Schizogonie.  Der  Kern  scheint  sich  amitotisch  zu  teilen.  Yakimoff 
&  Kohl-Yakimoff  (1912)  haben  eine  deutliche  Vierteilung  des  Kernes  bei  beginnender 
Schizogonie  gesehen.  Nach  der  Kernteilung  sammelt  sich  das  Protoplasma  um  den 
Kern  an.  Die  Parasiten  grenzen  sich  ab  und  nehmen  die  typische  Bogenform  an. 
Manchmal  verbleibt  ein  tiefblau  sich  färbender  Restkörper  nach  der  Teilung  zurück. 
Nach  Chatton  &  Bland  (1917)  findet  die  Zweiteilung  (Tomogonie)  hauptsächlich 
in  den  lymphatischen  ( ?)  Blutzellen  statt,  die  Schizogonie  dagegen  in  den  festsitzenden 
Zellen  der  inneren  Organe. 

Die  Kultur  der  Toxoplasmen  ist  sehr  schwierig.  Mehrere  Autoren  berichten 
über  negative  Ergebnisse.  Sakeailhe  (1914)  hat  das  Exsudat  aus  der  Bauchhöhle 
von  infizierten  Mäusen  (das  ja  stark  parasitenhaltig  ist)  in  verschiedene  Medien 
gebracht  und  bei  37°  C,  bei  Zimmertemperatur  und  auf  Eis  aufbewahrt.  Im  Brut- 
ofen bei  37°  C  blieb  das  mit  dem  Kondenswasser  der  Gelatine-Blutröhrchen  vermischte 
Material  24  Stunden  lang  infektiös ;  nach  3  Tagen  war  es  abgestorben.  Bei  Zimmer 
temperatur  blieben  die  Parasiten  in  Gelatine -Zucker- As  zitesflüssigkeit  sowie  in 
Gelatine-Aszitesflüssigkeit  (nach  Nicolle)  3  Tage,  in  versiegelten  Ampullen  17  Tage 
lang  infektiös.  Auf  Eis  aufbewahrtes  und  mit  Gelatine-Zucker-Aszitesflüssigkeit 
versetztes  Material  erwies  sich  nach  10  Tagen,  mit  Gelatine-Blut  versetztes  nach 
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15  Tagen  noch  infektiös:  nach  21  Tagen  war  auch  das  letztere  Material  abgestorben. 
In  aUen  diesen  Fällen  handelte  es  sich  um  eine  einfache  Konservierung  der  Para- 
siten, zu  einer  Vermehrung  derselben  ist  es  niemals  gekommen.  Auch  Laveran  (1915) 
hat  viele  vergebliche  Kulturversuche  mit  Tox.  gondii  angestellt. 

Die  Resistenz  der  Toxoplasmen  äußeren  Einflüssen  gegenüber  Avurde  besonders 
von  Sabrailhe  (1914)  geprüft.  Ein  2btündiges  Erwärmen  auf  45"  C  tötete  die  Para- 
siten nicht  ab;  die  geimpften  Tiere  gingen  aber  später  ein  als  die  Kontrolltiere.  Nach 
einer  2stündigen  Erwärmvmg  auf  48,5°  C  waren  die  Parasiten  nicht  mehr  infektions- 
fähig. 

Durch  destilliertes  Wasser  wurden  die  Toxoplasmen  erst  nach  einer  Einwirkungs- 
zeit  von  mehr  als  15  Minuten  getötet.  Durch  artfremdes  Serum  (Mensch,  Pavian, 
Ratte,  Hund)  wurden  sie  nicht  zum  Absterben  gebracht.  In  Verdünnungen  bis 
1  :  100000  erwiesen  sich  die  Parasiten  noch  infektiös. 

NicoLLE  &  CoNOK  (1913)  geben  an,  daß  die  Toxoplasmen  im  Kadaver  rasch 
zu  Grunde  gingen :  die  Über impfung  müsse  daher  alsbald  nach  dem  Tode  des  Versuchs- 
tieres geschehen.  Mesnil  &  Sarrailhe  (1913)  konnten  mit  der  Peritonealflüssigkeit 
einer  infizierten  Maus  noch  30  Stunden  nach  ihrem  Tode  eine  Infektion  erzielen  und 
Sarrailhe  (1914)  noch  nach  50  Stunden  — ^  mit  der  bereits  mit  Bakterien  durch- 
setzten Flüssigkeit. 

Die  Toxoplasmen  werden  in  großer  Zahl  in  der  Milz  und  Leber  der  infizierten 
Tiere  angetroffen;  ferner,  in  geringerer  Zahl,  in  den  Lungen,  Lymphdrüsen  und 
Nieren.  Der  Befund  im  Knochenmark  ist  verschieden.  Das  Herzblut  enthält 
gewöhnlich  nur  ganz  wenige  Exemplare,  dagegen  weist  die  Peritonealf lüssigkeit 
stets  enorme  Mengen  von  Parasiten  auf. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Wie  die  natürliche  Übertragung  zustande  kommt,  ist  noch  nicht  bekannt.  Sowohl 
Carini  (1911)  wie  Splendore  (1913)  glauben,  daß  Insekten  dabei  eine  Rolle  spielen; 
letzterer  Autor  nennt  Stomoxys  als  wahrscheinlichen  Überträger.  Blanc  (1917)  scheint 
auch  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen,  daß  Zecken  die  Infektion  vermittelten,  imd 
Chatton  &  Blanc  (1917)  nennen  Rhipicephalus  sanguineus,  Dermanyssus  sp.,  Cteno- 
cephalus  serraticeps  und  Cimex  lectularius  als  mögliche  Überträger  im  Laboratb- 
rium.  Die  letzteren  Autoren  haben  unter  400  wild  eingefangenen  Gondis  keinen  ein- 
zigen Fall  von  Toxoplasmose  gefunden.  Erst  nachdem  die  Tiere  mindestens  17  Tage 
im  Laboratorium  gehalten  wurden,  erkrankten  sie.  Ob  dieser  Befund  einen  Rück- 
schluß auf  die  Ait  der  Infektion  zuläßt,  lassen  die  Autoren  unentschieden. 

Künstlich  gelingt  die  Übertragung  sowohl  auf  subkutanem  als  auch  auf  intra- 
venösem und  intraperitonealem  Wege,  jedoch  ist  es  durchaus  nicht  gleichgültig,  welchen 
Weg  man  wählt.  So  haben  Laveran  &  Marullaz  (1913)  gezeigt,  daß  Kaninchen 
viel  leichter  mit  Tox.  gondii  infiziert  werden  können,  wenn  die  Impfung  intravenös 
erfolgt,  als  wenn  sie  intraperitoneal  vorgenommen  wird.  Auch  bei  Mäusen  tritt  der 
Tod  viel  schneller  ein,  wenn  sie  intravenös  geimpft  werden  (Mesnil).  Viele  der  anfäng- 
lichen Mißerfolge  bei  der  Übertragung  der  Toxoplasmose  auf  Versuchstiere  müssen, 
zweifellos  der  unzweckmäßigen  Art  der  Impfung  zugeschrieben  werden. 

Zur  künstlichen  Infektion  kann  man  alle  oben  genannten,  parasitenhaltigen 
Organe  benutzen,  also  Milz-  oder  Leberbrei  usw.  Noch  zweckmäßiger  ist  es,  die 
gewöhnlich  in  reichlicher  Menge  vorhandene,  stark  parasitenh altige  Peritoneal- 
f lüssigkeit  zu  verwenden. 

Mesnil  &  Sarrailhe  (1913)  haben  gefunden,  daß  die  Toxoplasmen  auch  durcl^ 
die  gesunde,  intakte  Schleimhaut  dringen  können.  Sie  konnten  eine  Infektion  durc^ 
die  Maulschleimhaut,  Konjunktiva  und  Vaginalschleimhaut  erzielen.  Dagegen  gelang 
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eine  Infektion  durch  die  Präputialschleimhaut  nicht.  Auch  durch  die  äußere  Haut 
vermögen  die  Parasiten  nicht  zu  dringen.  Sarkailhe  (1914)  hat  ferner  festgestellt, 
daß  die  Infektion  durch  die  Vaginalschleimhaut  in  einer  Verdünnung  von  1  :  100 
noch  gelingt,  bei  1  :  10000  Jedoch  nicht  mehr.  Carini  &  Maciel  (1914)  haben  schließ- 
lich ermittelt,  daß  die  Infektion  bei  der  Taube  auch  von  der  Magendarmschleimhaut 
ihren  Ausgang  nehmen  kann. 

Pathogenität. 

Eine  natürliche  Infektion  mit  Toxoplasmen  ist  beobachtet  worden  beim  Gondi 
(Ctenodactylus  gondi),  beim  Hund,  beim  Kaninchen,  beim  Maulwurf,  bei  der  Maus, 
bei  der  Ratte,  beim  Eichhörnchen,  beim  Meerschweinchen,  bei  Gryptoprocta  ferox, 
beim  Affen  und  beim  Menschen;  ferner  bei  der  Taube  und  verschiedenen  anderen 
Vögeln  und  schließlich  bei  einer  Schlange. 

Die  künstliche  Übertragung  ist  ferner  gelungen  auf  Wald-,  Feld-  und  Spitzmäuse, 
Igel  und  mehrere  Vogelarten  (Laveean  &  Marullaz,  1913).  Dagegen  ist  es  nicht 
gelungen,  Haselmäuse,  Schafe,  Pferde,  Rinder,  ferner  Hühner,  mehrere  afrikanische 
Passeriden,  Eidechsen,  Frösche  und  Kröten  zu  infizieren.  Auch  einige  Tierarten, 
die  einer  natürlichen  Infektion  ausgesetzt  sind,  lassen  sich  nicht  ohne  weiteres  im 
Laboratorium  infizieren.  So  konnte  weder  Nicolle  &  Manceaüx  (1908)  noch  Laveean 
Maeullaz  (1913)  Tox.  gondii  auf  Ratten  übertragen;  auch  mit  Tox.  cuniculi 
canis)  gelang  Caeini  (1911)  die  Übertragung  nicht.  Andererseits  hat  Carini  (1909) 
Ratten  mit  Tox.  cuniculi  infiziert,  und  Sangiorgi  (1915)  fand  eine  natürliche  Infektion 
bei  diesen  Tieren.  Ob  diese  verschiedenen  Befunde  so  erklärt  werden  müssen,  daß 
die  einzelnen  Toxoplasma-,, Arten"  sich  den  Versuchstieren  gegenüber  verschieden 
verhalten,  bleibt  abzuwarten. 

Die  Toxoplasmen  scheinen  auf  alle  empfänglichen  Tiere  stark  pathogen  zu  wirken. 
Splendore  (1909)  nimmt  an,  daß  sie  ein  Toxin  ausscheiden. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Beim  Hund.  Der  von  Mello  (1910)  beobachtete  Fall  betraf  einen  jungen  Hund 
von  4  Monaten.  Das  Tier  zeigte  wenig  Appetit,  war  schwach  und  traurig.  Die  Schleim- 
häute waren  sehr  blaß,  die  Haut  war  trocken,  das  Haarkleid  rauh,  Die  Muskeln  waren 
stark  atrophiert,  die  Augen  trüb  und  eingesunken;  Augenausfluß  war  reichlich  vor- 
handen. Die  Temperatur  betrug  39,6"  C;  das  Tier  zeigte  Schüttelfrost.  Der  Puls 
klein,  kaum  fühlbar  und  unregelmäßig.  Die  Atmung  beschleunigt.  Das  Tier  erbrach 
schleimige  Massen;  es  bestand  blutiger  Durchfall.  Der  Bauch  war  auf  Druck  emp- 
findlich. Das  Tier  verendete  kurze  Zeit  nach  der  Untersuchung.  Die  Blutzählung 
ergab  1 800000  rote  Blutkörperchen  im  cmm  ;  es  bestand  Leukopenie ;  die  Differential- 
zählung zeigte  40%  Neutrophile,  29%  Mononukleäre,  15%  Übergangsformen  und 
16%  Lymphozyten. 

Ein  von  Carint  (1911)  unter  die  Haut  geimpfter  Hund  verendete  nach  12  Tagen. 

Laveran  &  Marullaz  (1913)  beobachteten  bei  den  von  ihnen  infizierten  Hunden, 
außer  den  oben  beschriebenen  Symptomen,  rasche  Abmagerung,  Fieberanfälle, 
Trübung  der  Hornhaut,  Leukozytose.  Im  Blut  werden  Toxoplasmen  gefunden.  Ein 
Tier  war  vollkommen  refraktär,  ein  anderes  starb  18  Tage  nach  der  Infektion,  das 
dritte  genas. 

Bei  Kaninchen  nimmt  die  Krankheit  nach  der  intravenösen  Infektion  einen 
sehr  akuten  Verlauf.  Die  Tiere  zeigen  blasse  Schleimhäute,  Appetitverlust,  starke 
Abmagerung  usw.  Gegen  Ende  der  Krankheit  ist  die  Hinterhand  gelähmt,  v.  Sa- 
«EGHEM  (1916)  gibt  an,  daß  die  Milzschwellung  beim  kranken  Tier  festzustellen  sei. 

Bei  natürlich  infizierten  Meerschweinchen  und  Gondi  hat  man  keinerlei 
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Krankheitssymptome  beobachtet.  Nach  künsthcher  Infektion  dauert  die  Inkubation 
bei  ersterer  Tierart  4 — 6  Tage,  bei  letzterer  8 — 9  (Nicolle  &  Conor,  1913).  Bei 
den  Versuchen  von  Laveran  &  Marullaz  (1913)  sind  die  drei  geimpften  Meer- 
schweinchen nach  3,  4  bzw.  5  Tagen  gestorben.  Nach  Chatton  &  Blanc  (1917) 
beträgt  die  Krankheitsdauer  beim  Gondi  nach  der  intraperitonealen  Impfung  i  bis 
26  Tage.  Diese  Autoren  haben  die  interessante  Beobachtung  gemacht,  daß  die  Krank- 
heit nur  in  der  kältesten  Jahreszeit  (Oktober  bis  Februar)  auftritt. 

Mäuse  sind  sehr  empfängüch;  sie  sterben  durchschnittlich  nach  5  Tagen.  Da- 
gegen lassen  sich  Ratten  nur  selten  infizieren. 

Bei  den  übrigen  empfänglichen  Tieren  sind  keine  besonderen  Krankheitserschei- 
nungen nachgewiesen  worden. 

Castellani  (1913,  1914)  hat  bei  dem  mit  Tax.  ftjrGyenes  behafteten  Jungen 
Milzschwellung  und  kontinuierliches  Fieber  festgestellt.  Letzteres  Symptom  beob- 
achtete auch  Fedeeovitsch  (1916)  bei  dem  am  Schwarzen  Meere  studierten  FaU. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Der  Kadaver  ist  in  der  Regel  stark  abgemagert.  In  der  Bauchhöhle  findet  sich 
eine  vermehrte  Ansammlung  von  Flüssigkeit.  Die  Milz  ist  geschwollen  und  etwa  von 
normaler  Konsistenz.  Die  Leber  ist  etwas  vergrößert,  ihre  Oberfläche  mit  kleinen 
weißlichen  Knötchen  bedeckt  (dieser  Befund  erinnert  oft  stark  an  die  Miliartuber- 
kulose). Bei  älteren  Kaninchen  verschwinden  die  Knötchen  (Laveran  &  Marullaz, 
1913),  die  Leber  sieht  dann  marmoriert  aus.  Die  Nieren  sind  blutreich;  das  Pankreas 
ist  normal.  Die  mesenterialen  Lymphdrüsen  sind  etwas  geschwollen  und  blutreich. 
Auch  die  Darmwand  ist  hyperämisch,  die  Schleimhaut  ist  oft  mit  rciskorn-  bis  hnsen- 
großen  Geschwüren  bedeckt,  die  die  Parasiten  in  großer  Zahl  enthalten.  Das  Herz 
ist  zuweilen  etwas  vergrößert,  der  Herzmuskel  kaim  Spuren  der  Entartung  aufweisen. 
In  der  Brusthöhle  befindet  sich  ein  blutig -seröses  Exsudat.  Die  Lungen  sind  stark 
blutreich  und  weisen  häufig  die  gleichen  Knötchen  auf  wie  die  Leber.  Pneu- 
monische Herde  sind  nicht  selten.  Das  gelbe  Knochenmark  ist  häufig  in  rotes  um- 
gewandelt. Das  Nervengewebe  kann  auch  stark  in  Mitleidenschaft  gezogen  sein 
(Aranies,  1914);  es  ist  von  Leukozyten  durchsetzt;  in  den  Neurogliazellen  findet  man 
Parasiten. 

Anatomisch-histologische  Untersuchungen  sind  von  Laveran  &  Nattan-Larrier 
(1913)  ausgeführt  worden.  Die  Leberknötchen  bilden  sich  ans  Leberzellen  und  liegen 
unterhalb  der  GLissoN'schen  Kapsel.  Zunächst  sind  die  Zellen  wenig  verändert  und 
die  Kapillaren  wegsam,  die  Intimt*,  ist  jedoch  verdickt.  Dann  werden  die  LeberzeUen 
nekrotisch,  die  Kapillaren  thrombosiert,  die  Endothelzellen  lösen  sich  ab  imd  Eosino- 
phile sammeln  sich  an.  EndKch  wird  die  Mitte  des  Knötchens  von  einer  fibrinösen 
Masse  eingenommen.  Die  Leberzellen  enthalten  die  Toxoplasmen  in  großer  Zahl. 
Auch  in  der  Milz  trifft  man  die  Parasiten  in  großen  Mengen  an,  so  daß  die  Kapillaren 
oft  verlegt  werden.  In  der  Lunge  findet  man  die  Parasiten  in  den  verdickten  Alveolar- 
wänden;  die  Kapillaren  sind  häiifig  thrombosiert. 

Differentialdiagnose. 

Die  charakteristischen  Merkmale  der  Toxoplasmen,  die  in  den  inneren  Organen 
in  großer  Zahl  vorhanden  und  mit  Leichtigkeit  nachzuweisen  sind,  dürften  eine  Ver-  j 
wechslung  mit  anderen  Krankheiten  ausschließen. 

Schwieriger  ist  die  Abgrenzung  der  einzelnen  Toxo'plasma-,,Axte\\"  gegenein- 
ander. In  ihren  allgemeinen  anatomischen  Merkmalen  stimmen  sie  voUkommeii 
miteinander  überein.    Auch  die  Größe,  die  in  ziemlich  weiten  Grenzen  schwankt, 
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läßt  eine  Unterscheidung  nicht  zu  (vgl.  S.  516).  Nur  das  Toxoplasma  canis  von  Mei.lo 
(1910)  war  erheblich  kleiner  als  alle  übrigen  Arten,  doch  halten  Laveran  & 
Marullaz  (1913)  auch  dieses  Merkmal  nicht  für  ausreichend,  um  eine  neue  Art  zu 
begründen.  Ebensowenig  kann  man  auf  Grund  des  pathogenen  Verhaltens  die 
einzelnen  Arten  voneinander  unterscheiden.  Während  /,.  B.  Nioolle  &  Conor  (1913) 
noch  der  Ansicht  waren,  das  Tox.  gondii  könne  mit  dem  Tax.  cunicnli  aus  Brasilien 
nicht  identifiziert  werden,  weil  eistere  Art  überhaupt  nicht  auf  Kaninchen  übertragbar 
sei,  haben  Laveran  &  Marullaz  (1913)  gezeigt,  daß  diese  Übertragung  sehr  leicht 
gelingt,  wenn  man  das  infektiöse  Material  in  die  Vene  statt  in  die  Bauchhöhle  spritzt. 
Bei  den  Toxoplasmen  liegt  also  u.  E.  noch  weniger  Grund  vor,  für  jedes  Wirtstier 
eine  eigene  ,,Att"  aufzustellen  als  bei  den  Piroplasmen.  Während  letztere  streng 
artspezifisch  sind,  lassen  sich  die  Toxoplasmen  auf  andere  Tiere  leicht  übertragen. 
Der  Hund  z.  B.  ist  nicht  nur  für  Tox.  canis,  sondern  auch  für  Tox.  cuniculi,  Tox. 
columbae,  Tox.  gondii  und  wahrscheinlich  noch  andere  ,, Arten"  empfänglich.  Wir 
sehen  also  vorläufig  keinen  zwingenden  Grund  ein,  die  12  oben  (S.  515)  angeführten 
Namen  als  selbständige  Arten  zu  betrachten.  Die  Medizin  (besonders  die  Tropen- 
medizin) gewinnt  bei  den  Naturwissenschaftlern  (im  engeren  Sinne)  gewiß  nicht  an 
Ansehen  durch  das  wähl-  und  faitiklose  Aufstellen  neuer  zoologischer  Namen. 


Immunisierung. 

Die  einzigen  bisher  ausgefülirten  Immunisierungsversuche  sind  die  von  Sar- 
bailhe  (1914).  Dieser  Autor  erwärmte  das  toxoplasmenhaltige  Material  auf  45"  C 
(s.  S.  518)  und  impfte  damit  Mäuse.  Die  Tiere  starben  später  als  die  mit  nicht  er- 
wärmtem Material  geimpften  Kontrolltiere.  Die  Toxoplasmen  waren  somit  durch 
die.  Wärme  abgeschwächt  worden.  Das  Material  woirde  dann  auf  48,5°  C  erwärmt. 
Die  geimpften  Tiere  erkrankten  nicht.  Als  sie  mit  normalem  Material  nachgeimpft 
wurden,  starben  sie  nach  Ablauf  der  üblichen  Zeit.  Die  Methode  hat  also  kein  brauch- 
bares Resultat  geliefert. 
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V.  Die  Kokzidiosen. 

1.  Die  Kokzidiose  des  Kindes 
verursacht  durch  Eimeria  zümi  (ßivolta,  1878). 

Definition. 

Die  Kokzidiose  oder  „rote  Ruhr"  der  Rinder  ist  eine  zuerst  aus  der  Schweiz 
beschriebene,  später  auch  aus  vielen  anderen  Ländern  bekannt  gewordene  Krankheit, 
die  durch  Protozoen  aus  der  Klasse  der  Sporozoen  verursacht  wird  und  hauptsächlich 
in  den  Sommermonaten  auftritt.  Die  Krankheit,  die  in  erster  Linie  Jungrinder 
und  Kälber  befällt,  äußert  sich  klinisch  durch  einen  blutigen  Durchfall,  der  nicht 
selten  den  Tod  des  Tieres  herbeiführt.  Die  Kokzidiose  des  Rindes  besitzt  insofern 
für  die  Tropen  ein  besonderes  Interesse,  als  sie  in  Ostafrika  eine  Zeitlang  zu  Ver- 
wechslungen mit  der  Rinderpest  Anlaß  gab. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Die  Rinderkokzidiose  ist  allgemein  unter  dem  von  Zschokke  angewandten 
Namen  ,,rote  Ruhr"  bekannt.  Andere  Bezeichnungen  sind:  Kokzidienruhr,  Dysenteria 
coccidiosa  bovum,  red  dysentery,  bloody  diarrhoea,  d^/senterie  rouge,  enterite  hemor- 
rhagique,  flux  de  sang,  diarrea  rossa  usw.  Zweifellos  sind  auch  manche  Fälle,  die  in 
Deutsch-Ostafrika  unter  dem  Namen  ., bösartiges  Katarrhalfieber"  beschrieben 
worden  sind,  der  Kokzidiose  zuzurechnen. 

Geschichtliches. 

Die  Bezeichnung  ,,rote  Ruhr"  stammt  von  Zschokke  her,  der  die  Krankheit 
im  Jahre  1892  zuerst  aus  der  Schweiz  (Kanton  Thurgau,  Aargau  und  Luzern)  be- 
schrieb und  die  Ätiologie  klarstellte.  Gleichzeitig  und  unabhängig  von  ihm  studierte 
Hess  (1892)  die  Krankheit  im  Berner  Oberland.  .  Es  scheint,  als  ob  die  Krankheit 
dort  zuerst  im  Jahre  1885  aufgetreten  ist;  im  Berner  Jura  ist  sie  zum  ersten  Male 
im  Jahre  1882  beobachtet  worden.  Schon  früher,  und  zwar  im  Jahre  1878,  hatte 
Zürn  eine  Darmerkrankung  bei  Kälbern  aus  Borna  (Prov.  Sachsen)  beschrieben, 
bei  der  als  Krankheits-  und  Todesursache  ,,Gregarinen"  festgestellt  wurden.  Es  war 
dies  somit  der  erste  einwandfrei  festgestellte  Fall  von  Kokzidiose  beim  Rinde;  die 
Krankheit  scheint  jedoch  bereits  in  früheren  Jahrzehnten  eine  weitverbreitete  ge- 
wesen zu  sein.  Rivolta  (1878)  hat  den  Parasiten  unter  dem  Namen  Coccidium  zürnt 
beschrieben. 

Vorkommen, 

Die  Kokzidiose  des  Rindes  ist  wohl  sicher  kosmopolitisch.  Zuerst  wurde  sie, 
wie  gesagt,  von  Zürn  (1878)  aus  Deutschland  (Sachsen)  und  von  Zschokke  (1892) 
und  Hess  (1892)  aus  der  Schweiz  beschrieben.  Später  wurde  sie  noch  in  Thüringen 
(Schmalkalden)  festgestellt  von  Storch  (1905)  und  in  Schleswig-Holstein  von  Bügge, 
Warringsholz  &  Sieg  (1909);  ferner  in  Dänema.rk  von  Podlsek  (1895),  in  Frankreich 
vonDEGOix  (1904)  u.  a.,  in  Italien  von  Sanlorenzo  (1917)u.Cremona  (1918),  in  Ungarn 
(s.  HüTYRA  &  Marek,  1913),  in  Tunis  von  Dücloux  (1905),  (wahrscheinlich  auch) 
im  Sudan  von  Balfour  (1910)  und  Mason  (1916),  in  Britisch-Ostafrika  und  Deutsch- 
Ostafrika  von  Montgomery  (1910ff.).  in  Südafrika  von  Jo\\ett  (1911),  in  der  Panama- 
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Entwicklunsskreis  von  Eimeria  schubergi  (Schaudinn  1900).  Nach  Schaudinn  (aus  Lang  1901). 
I  Sporozoit  II  dessen  Eindrirgeii  in  die  Wirtszelle.  III— IV  Wachstum.  V— VII  Agame  Teilun 
(Schizoffonie)  desselben.  VIII  Agamet  (Merozoit),  den  agamen  Zyklus  neu  beginnend.  lÄ  un 
X  Agameten,  welche  sich  zu  Gameten  entwickeln.  Xla-c  Entwicklung  der  MalCTOgameleu 
XII  a—c  Entwicklung  der  Mikrogameten.  XIII  Befruchtung.  XIV  u.  XV  Zygote  XVI  u.  XVi 
Metagame  Teilungen  der  Zygote.  XVIII  Bildung  der  Sporoblasten.  XIX  Bildung  der  Sporen  un 
Sporozoiten  XX  Austritt  der  Sporozoiten  aus  den  Sporen  und  Oozyste.  (Bezeichnungen  nacft 
^  DOFLEIN,  1916.) 


Kokzidiosen. 


525 


Kanalzone  von  Bates  (1915)  und  in  Nor  damer  ika  von  Schultz  (1915)  sowie  Smith 
Sc  Graybill  (1918). 

Ätiologie. 

Vor  der  Entdeckung  der  Kokzidien-in  den  Entleerungen  der  an  roter  Ruhr 
erkrankten  Rinder  hat  man  ungünstige  Witterungs Verhältnisse,  Erkältungen,  ver- 
dorbenes Futter,  nasses  Gras,  giftige  Pflanzen  usw.  für  die  Krankheit  verantwortlich 
gemacht.  Durch  die  Untersuchungen  der  schweizer  Forscher  am  Anfange  der  90er 
Jahre  wurde  jeder  Zweifel  an  der  ätiologischen  Bedeutung  der  Kokzidien  beseitigt. 

Es  erübrigt  sich,  an  dieser  Stelle  ausführlich  auf  die  Morphologie  und  Ent- 
wicklung der  Eimer ia  zürni  einzugehen.  Die  Entwicklung  gleicht  dem  durch  die 
klassischen  Untersuchungen  von  Schaudinn  (1900)  bekanntgewordenen  Entwicklungs- 
gange der  Eimeria  schubergi  und  des  Kaninchenkokzidiums  (Eimeria  stiedae)  (vgl. 
Bd.  IV  dieses  Handbuchs,  und  Fig.  84).  Wir  wollen  hier  nur  die  Formen  betrachten, 
die  in  den  Entleerungen  der  kranken  Rinder  gefunden  werden  (s.  Fig.  85). 

In  der  Hauptsache  sind  es  die  Oozysten,  die  zur  Beobachtung  gelangen.  Es 
sind  dies  runde  oder  ovale  ,,doppeltkonturierte"  Gebilde  mit  einem  Durchmesser 


Fig.  85.' 


Eimeria  zürni  (Rivolta,  1878).  Eiitwicklungsstadien  aus  dem  Rinderdarm. 

Nach  ZÜBLiN  (1908). 


von  etwa  12 — -17  Die  kleinsten  Formen  messen  etwa  10  X  12  fi,  die  größten 
20  X  27  fi;  einige  erreichen  sogar  eine  Länge  von  30 — ^35  fi.  Das  Protoplasma  füllt 
entweder  die  ganze  Hülle  aus  oder  ist  etwas  zusammengeschrumpft  und  liegt  dann 
gewöhnlich  exzentrisch. 

Neben  den  Oozysten  findet  man  gelegentlich  auch  Merozoiten,  die  eine  Länge 
von  etwa  11 — 14  fi  und  eine  Breite  von  1,5 — -2,5  aufweisen.  Sie  sind  kommaförmig 
gebogen  und  können  biegende  bzw.  streckende  Bewegungen  ausführen.  Das  eine 
Ende  ist  rund,  das  andere  etwas  zugespitzt.  Der  Kern  hegt  an  der  breitesten  Stelle 
des  Plasmakörpers,  dem  stumpfen  Ende  genähert. 

Man  hat  früher  allgemein  die  Rinderkokzidien  mit  den  Kaninchenkokzidien 
identifiziert.  Züblin  (1908)  hdt  jedoch  darauf  hingewiesen,  daß  wichtige  Unterschiede 
zwischen  beiden  bestehen,  und  Jowett  (1911)  konnte  diese  Angaben  bestätigen. 
Die  Kokzidien  des  Rindes  sind  viel  kleiner  als  die  des  Kaninchens  (s.  auch  S.  531), 
und  Züblin  hat  außerdem  festgestellt,  daß  die  Rinderkokzidien  für  Kaninchen  nicht 
pathogen  sind.  Dieser  Autor  hat  deshalb  einen  neuen  Namen  (Coccidium  bovis) 
für  den  Erreger  der  ,, roten  Ruhr"  vorgeschlagen;  der  von  Rivolta  (1878)  in  Vor- 
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schlag  gebrachte  Name,  Coccidium  (Eimeria)  zürrd.  hat  aber  selbstverständlich  die 
Priorität. 

Es  ist  nun  bemerkenswert,  daß  Bates  (1915)  bei  einem  Kalbe,  das  mit  kokzidieu- 
kranken  Kaninchen  zusammen  geweidet  hatte,  in  den  blutigen  Exkrementen  Kokzidien 
fand,  die  sowohl  der  Form  als  auch  der  Größe  nach  den  Kaninchenkokzidien  ähnelten. 
Die  Oozysten  maßen  durchschnittlich  40  x  60  ,a.  Ei  scheint  also  das  Rind  nicht  nur 
für  Eimeria  zürni,  sondern  auch  für  Eim.  stiedae  empfänglich  zu  sein.  Experimentell 
ist  der  Infektionsversuch  mit  letzterer  Art  anscheinend  noch  nicht  ausgeführt  worden. 

Durch  die  neueren  Untersuchungen  von  Smith  &  Graybill  (1918)  hat  es  noch 
weiter  an  Wahrscheinlichkeit  gewonnen,  daß  mehrere  Kokzidienarten  beim 
Rinde  vorkommen.  Diese  Autoren  konnten  in  den  Fäzes  von  kranken  Kälbern 
deutlich  zwei  Arten  von  Oozysten  unterscheiden.  Die  kleineren,  die  offenbar  Eim.  zürni 
angehörten,  hatten  eine  Länge  von  13,1 — ^28,7  /«  und  eine  Breite  von  12,3 — 20,5  u. 
Weder  bei  der  Sporenbildung  noch  beim  Entstehen  der  Sporozoiten  blieb  ein  Rest- 
körper zurück.  Die  Oozysten  der  größeren  Art  zeigten  eine  Länge  von  25,8 — 41,8  /,{ 
und  eine  Breite  von  16,4 — 24,6  /<.  Die  Form  war  länglicher  als  bei  der  ersten  Art. 
Bei  der  Bildung  der  Sporozoiten  verblieb  ein  großer  Restkörper  in  jeder  Spore. 

Die  Kokzidien  finden  sich  in  der  Schleimhaut  des  Dick-  und  Mastdarms  (s.  Fig.  86). 
Beim  lebenden  Tier  kann  man  sie  in  der  Regel  unschwer  in  dem  dünnflüssigen,  mit 

Blut  und  Schleim  vermischten  Kote  nach- 
weisen. Am  besten  nimmt  man  die  Blutkoa- 
gula  und  Schleimfetzen  selbst  zu  Ausstrichen. 
In  leichteren  Fällen  empfiehlt  es  sich,  folgende 
von  Smith  &  Graybill  (1918)  angegebene  Me- 
thode anzuwenden.  Der  Kot  wird  in  einem 
verschlossenen  Gefäß  mit  Wasser  geschüttelt, 
bis  die  Masse  gut  zerteilt  ist.  Dann  füllt  mau 
das  Gefäß  mit  Wasser,  läßt  den  Kot  zu  Boden 
sinkt n  und  gießt  die  Flüssigkeit  ab.  Man 
wiederholt  diesen  Vorgang,  bis  das  Wasser 
fast  ganz  klar  ist.  Jetzt  werden  die  Fäzes 
wieder  mit  Wasser  umgerührt  und  durch  ein 
Kaffeesieb  in  ein  Zylinderglas  gegossen.  Die 
Flüssigkeit  im  Zylinder  soll  fast  bis  an  den 
Rand  reichen.  Man  taucht  nun  das  Sieb  einige 
Male  in  das  Wasser  und  rührt  den  Lihalt  des 
Siebes  um.  Dadmch  fallen  die  Oozysten  in 
den  Zylinder  und  sinken  zu  Boden.  Mit  einer 
Pipette  nimmt  man  etwas  vom  Bodensatz  auf 
Junge  Kokzidien  im  Drüsenepithel  des  und  untersucht  es  unter  dem  Mikroskop. 
Einderdarmes.   Nach  Züblin  (1908).  Die  Kokzidien  färben  sich  meist  ziemlich 

schwer.  Zum  Zwecke  des  Nachweises  der 
Kokzidien  im  Ausstrichpräparat  färbt  man  am  besten  einfach  mit  LüGOL'scher 
Lösung.    Die  Parasiten  heben  sich  dann  sehr  deutlich  ab. 

Schultz  (1915)  will  die  Kokzidien  auch  im  Blute  und  im  Harn  kranker  Tiere 
gefunden  haben,  jedoch  scheint  eine  Verwechslung  mit  anderen  Gebilden  vorzuliegen. 

Die  Kultur  der  Kokzidien  ist  zuerst  von  Guillebeau  (1894)  mit  Erfolg  versucht 
worden.  Bei  einer  Temperatur  von  39"  C  und  in  Gegenwart  von  viel  Eiweiß,  dessen 
Fäulnis  durch  einen  Zusatz  von  Borsäure  gehemmt  war,  trat  eine  Vermehrung  der 
Kokzidien  ein.  Ähnhche  Versuche  hat  auch  Züblin  (1908)  angestellt;  er  glaubt  die 
ungeschlechthche  Entwicklung  (Schizogonie)  bei  einer  Brutofentemperatur  von  38"  C 
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beobachtet  zu  haben.  Um  die  Weiterentwicklung  der  Oozysten  zu  studieren,  haben 
Smith  &  Gkaybill  (1918)  die  Parasiten  auf  Agarplatten  (2%  Agar,  0,5%  NaCl) 
gebracht,  die  von  Zeit  zu  Zeit  angefeuchtet  und  bei  Zimmertemperatur  gehalten  wurden. 
In  jeder  Oozyste  bildeten  sich  zunächst  vier  Sporoblasten,  die  sich  zu  Sporen  um- 
wandelten. Aus  jeder  von  ihnen  bildeten  sich  wieder  zwei  Sporozoiten.  Dieser 
Abschnitt  der  Entwicklung  dauert  bei  Eimeria  zürni  etwa  5  Tage  (im  Hochsommer). 

Übertragung. 

Viele  Fragen  über  die  Art  der  natürlichen  Übertragung  der  Rinderkokzidiose 
harren  noch  der  Aufklärung.  Man  nimmt  allgemein  an,  daß  die  Krankheit  durch  das 
Fressen  von  mit  kokzidienhal tigern  Kot  verunreinigtem  Gras  und  Heu  bzw.  durch 
das  Trinken  von  kokzidienhaltigem  Wasser  verbreitet  wird.  Andererseits  scheint 
eine  direkte  Übertragung  von  Tier  auf  Tier  nicht  vorzukommen. 

Die  einzigen  umfangreichen  Versuche,  die  diese  Verhältnisse  aufklären  sollten, 
sind  von  Montgomery  (1912)  in  Britisch-Ostafrika  angestellt  worden.  E=!  wurde 
festgestellt,  daß  gesunde,  empfängliche  Tiere  sich  durch  das  Zusammenweiden  mit 
kranken  infizieren  können.  Ferner  erkrankten  die  Tiere,  die  auf  der  infizierten  Weide 
mit  den  kranken  zusammen  frei  herumliefen,  jedoch  durch  Maulkörbe  daran  ver- 
hindert wurden,  Futter  oder  Wasser  aufzunehmen.  Diese  Tiere  wurden  zweimal 
am  Tage  an  eine  nicht  infizierte  Stelle  gebracht  und  mit  Futter  aus  einer  gesunden 
Gegend  sowie  mit  abgekochtem  Wasser  gefüttert  und  getränkt.  Andererseits  blieben 
die  Versuchstiere  gesund,  die  durch  eine  Umzäunung  von  den  kranken  getrennt  wurden, 
jedoch  Futter  und  Wasser  von  der  infizierten  Weide  erhielten.  Eine  Wiederholung 
dieser  Versuche  ergab  dasselbe  Resultat. 

Daß  die  Tiere,  die  mit  den  kranken  zusammen  weideten,  sich  infizieren  würden, 
war  zu  erwarten,  dagegen  ist  es  unklar,  weshalb  die  mit  einem  Maulkorb  versehenen 
Tiere  erkrankten,  bzw.  die  mit  ,, infiziertem"  Gras  gefütterten  gesund  blieben.  Diese 
Versuche  hatten  jedenfalls  gezeigt,  daß  bei  der  Übertragung  der  Kokzidiose  Um  t aide 
eine  Rolle  spielen,  von  denen  wir  bisher  nichts  wissen.  Eine  Nachprüfung  der  Mont- 
GOMERY'scben  Versuche  wäre  sehr  erwünscht. 

Epizootologie. 

Die  rote  Ruhr  tritt  hauptsächlich  im  Sommer  auf.  Die  ersten  Fälle  werden 
zuweilen  schon  im  Frühling  (April)  und  die  letzten  im  November  oder  Dezember 
beobachtet ;  weitaus  die  größte  Zahl  der  Erkrankungen  entfällt  jedoch  auf  die.  Monate 
August  und  September.  Dieses  periodische  Auftreten  der  Krankheit  findet  seine 
Erklärung  in  den  biologischen  Eigenschaften  des  Erregers.  Die  mit  dem  Kot  ab- 
gehenden Oozysten  müssen  sich  weiter  entwickeln,  ehe  sie  eine  Neuinfektion  hervor- 
rufen können.  Erst  die  aus  ihnen  entstehenden  Sporozoiten  vermögen  ein  anderes 
Tier  zu  infizieren.  Damit  diese  Entwicklung  stattfinden  kann,  sind  aber  zwei  Faktoren 
notwendig,  nämlich  Wärme  und  Feuchtigkeit.  Die  Krankheit  stellt  sich  deshalb 
zur  Zeit  der  größten  Wärme  und  bei  Beginn  der  Regenperiode  ein.  Züblin  (1908) 
hat  beobachtet,  daß  die  Krankheit  in  den  Jahren  mit  einem  naßkalten  Frühling 
und  Vorsommer  und  einem  schönen  trocknen  Nachsommer  und  Herbst  selten  ist, 
während  sie  in  den  Jahren  mit  einem  trocknen  Vorsommer  und  regnerischen  Nach- 
sommer und  Herbst  häufig  auftritt. 

Ferner  ist  die  rote  Ruhr  auf  einzelne  Landstriche  beschränkt,  und  zwar  sind  es 
hauptfächlich  die  Bergweiden,  die  befallen  sind.  Züblin  hat  sie  hauptsächlich 
auf  den  Weilern,  die  auf  Höhenzügen  700 — 900  m  über  dem  Meer  liegen,  beobachtet. 
Hier  finden  nämlich  die  Kokzidien  die  günstigste  Gelegenheit  zu  ihrer  Fortentwicklung 
und  Weiter  Verbreitung.   Die  auf  den  Weiden  abgesetzten  Kothaufen  werden  durch 
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den  Regen  den  Wasser tümpeln,  aus  denen  die  Tiere  trinken,  zugeführt.  In  der  Tal- 
sohle dagegen  trinkt  das  Vieh  meist  nur  klares,  durch  den  Boden  filtriertes  Wasser. 
GuiLLEBEAU  (1894)  schüeßt  hieraus,  daß  das  Trinkwasser  das  Haupt  Verbreitungs- 
mittel der  Rinderkokzidien  darstelle. 

Aber  auch  in  Niederungsgebieten  kann  die  rote  Ruhr  auftreten.  So  haben 
BuGGE,  Warringsholz  &  Sieg  (1909)  sie  auf  den  Moor-  imd  Marschweiden  Schleswig- 
Holsteins  gesehen.  Diese  Weiden  werden  jahraus  jahrein  mit  Rindern  besetzt.  Sie 
liegen  zum  Teil  nur  %  m  über  dem  Wasserspiegel  und  bieten  den  Kokzidien  auch 
im  heißesten  Sommer  genügend  Feuchtigkeit  zur  Weiterentwicklrmg. 

Die  Krankheit  tritt  fast  ausschließhch  bei  Weidetieren  auf.  Nach  den  Beob- 
achtungen von  ZüBLiN  dürften  höchstens  5%  der  Erkrankungen  auf  StaUtiere  ent- 
fallen. Diesen  Tieren  wird  der  Infektionsstoff  wahrscheinlich  mit  dem  Gras  zugeführt. 

Nicht  alle  Tiere  scheinen  gleich  empfänghch  zu  sein.  Wichtiger  aber  als  die 
individuelle  Disposition  ist  das  Alter  der  Tiere.  Sämtliche  Autoren  betonen,  daß 
die  Krankheit  fast  ausschließhch  bei  Jungrindern  auftrete;  in  den  meisten  FäUen 
erkrankten  die  Tiere  im  Alter  von  % — 2  Jahren.  Bei  älteren  Rindern  ist  die  Kok- 
zidiose sehr  selten.  Wahrscheinlich  ist  dies  auf  eine  Immunität,  die  die  Tiere  in  der 
Jugend  erwerben,  zurückzuführen.  Smith  &  Graybill  (1918)  haben  einen  Seuchengang 
bei  ganz  jungen  Kälbern  beobachtet.  Die  Infektion  schien  unmittelbar  nach  der 
Geburt  zu  erfolgen.  Bereits  nach  3 — 6  Wochen  wurde  der  Kot  blutig  und  wurden 
Oozysten  entleert.  Bei  Tieren,  die  übei  3  Monate  alt  waren,  wurden  keine  Krankheits- 
fälle mehr  beobachtet.  Es  scheinen  hier  besondere  Verhältnisse  bei  der  Infektion 
vorgelegen  zu  haben;  denn  hat  man  z.  B.  in  der  Schweiz  niemals  eine  Erkrankung 
der  Saugkälber  gesehen. 

Hess  (1892)  glaubt,  daß  der  Ernährungszustand  der  Tiere  ebenfalls  von 
Bedeutung  sei.  Feine,  magere  Tiere,  welche  sich  auf  der  üppigen,  Weide  rasch  ent- 
wickeln, sollen  leichter  erkranken  als  grobe  und  besser  genährte.  Züblin  (1908) 
konnte  diese  Erfahrung  allerdings  nicht  bestätigen. 

Wenn  man  annimmt,  daß  die  rote  Ruhr  auch  durch  Kaninchenkokzidien  ver- 
ursacht werden  kann,  so  wäre  die  Anwesenheit  von  Kaninchen  und  Hasen  auf  den 
Rinderweiden  von  entscheidender  Bedeutung  für  den  Ausbruch  tuid  Verlauf  der 
Krankheit.  Wenn  die  Seuche  aber  — ■  und  dies  dürfte  wohl  fast  stets  zutreffen  ■ — 
durch  eine  eigene  rinderpathogene  Kokzidienart  (Eimeria  zürni)  hervorgerufen  wird, 
so  muß  man  entweder  annehmen,  daß  die  Oozysten  zum  Teil  in  unentwickeltem 
Zustande  auf  der  Weide  überwintern  und  bei  Eintritt  der  Wärme  und  der 
Regenzeit  im  nächsten  Jahre  ihre  Entwicklung  zu  Sporozoiten  beenden,  die  nun 
von  den  auf  die  Weide  kommenden  Rindern  aufgenommen  werden  tmd  die  Erst- 
ausbrüche der  Krankheit  bedingen,  oder  aber,  daß  die  Rinder,  die  die  Krankheit 
überstanden  haben,  (vielleicht  nur  zum  Teil)  ,, Dauerausscheider"  bleiben  und 
nun  im  nächsten  Jahre  die  Weiden  von  neuem  infizieren.  Unter  natürlichen  Ver- 
hältnissen dürften  wohl  die  ersten  Infektionen  auf  beide  Arten  zustande  kommen. 

Die  ersten  Erkrankungen  pflegen  sich  etwa  3  Wochen,  nachdem  die  Tiere  auf 
die  Weide  getrieben  wurden,  einzustellen.  In  der  Regel  treten  die  FäUe  sporc^disch 
auf;  nur  in  seltenen  Fällen  erkranken  fast  sämtliche  Tiere  eines  Bestandes. 

PathoQ;enese. 

Die  pathogene  Wirkung  der  Kokzidien  beruht  in  erster  Linie  auf  der  mecha- 
nischen Schädigung  der  Darmschleimhaut  des  Wirtstieres.  Die  in  den 
OozystenhüUen  eingeschlossenen  Sporozoiten  gelangen  mit  der  aufgenommenen 
Nahrung  in  den  Darm,  wo  sie  frei  werden  und  nun  die  Epithelzellen  der  Liebekkühn- 
schen  Drüsen  befallen.    Der  Dünndarm  bleibt  (im  Gegensatz  zur  Kaninchen-  und 
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Geflügelkokzidiose)  in  der  Regel  gesund,  um  so  stärker  wird  dagegen  die  Schleimhaut 
des  Dick-  und  Mastdarms  ergriffen.  Die  Erklärung  für  diese  scheinbare  Immunität 
des  Dünndarms  dürfte  darin  zu  suchen  sein,  daß  die  Verdauung  der  starken  Oozysten- 
hüUen  zwar  im  Labmagen  und  Dünndarm  beginnt,  daß  die  Auflösung  aber  erst  im 
Dickdarm  beendet  ist.  Züblin  (1908)  hat  experimentell  festgestellt,  daß  die  Auflösung 
mit  Labmagen-  und  Pankreasglyzerinextrakt  6 — 8  Stunden  dauert.  Die  freigewor- 
denen Sporozoiten  dringen  in  die  Zellen  ein,  wo  sie  sich  durch  Schizogonie  rasch  ver- 
mehren. Zunächst  sind  keine  Veränderungen  sichtbar;  die  Zellen  bleiben  intakt  und 
sind  höchstens  durch  die  Parasiten  etwas  vergrößert.  Die  Schleimhaut  ist  stark 
hyperämisch.  Später  wird  die  Epithelscbicht  in  größerer  Ausdehnung  zerstört.  Die 
prall  gefüllten  Kapillargefäße  gelangen  an  die  Oberfläche ;  es  finden  kapillare  Blutungen 
statt.  Die  Drüsen  füllen  sich  mit  zeJligem  Gewebe,  hauptsächlich  neutrophilen 
Leukozyten.  Auf  der  Obarfläche  der  erkrankten  Schleimhaut  finden  sich  Beläge 
aus  Blutzellen  und  Fibrin.  Durch  Ansammlung  dieser  kleinen  Massen  entstehen 
die  Blutkoagula,  die  mit  dem  Kot  abgehen. 

Die  weitere  und  wichtigere  schädigende  Wirkung  der  Kokzidieninfektion 
beruht  auf  der  sekundären  Infektion  mit  Darmbakterien,  die  von  den  ver- 
letzten Schleimhautstellen  ihren  Ausgang  nimmt.  Dar  tödliche  Ausgang  bei  der 
roten  Ruhr  ist  wohl  stets  eine  Folge  dieser  sekundären  Allgemeininfektion. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  Inkubation  beträgt  sowohl  nach  der  natürlichen  als  auch  nach  der  künst- 
lichen Infektion  ungefähr  3  Wochen. 

Ein  Prodromalstadium  scheint  nicht  vorzukommen.  Die  Krankheit  fängt 
ganz  unvermittelt  mit  einem  blutigen  Durchfall  an.  Zunächst  bemerkt  man, 
daß  die  Tiere  nach  dem  Kotabsatz  eine  geringe  Menge  geronnenen  Blutes  auspressen. 
Nach  einigen  Tagen  wird  der  Kot  dünnflüssig  und  sehr  übslriechend ;  kleine  bis 
faustgroße  Blutkoagula  und  Schleimhautfetzen  gehen  mit  dem  Kote  ab.  Der  Kot- 
absatz erfolgt  jetzt  unter  heftigem  Drängen,  wobei  der  Mastdarm  häufig  vorgepreßt 
wird.  Der  Schwanz  wird  vom  Körper  abgehalten.  Das  Hinterteil  ist  mit  Kot  be- 
schmutzt. Das  Blut  verschwindet  in  der  Regel  nach  einigen  Tagen  aus  dem  Kote. 
Der  Durchfall  kann  aber  noch  2  Wochen  und  länger  bestehen  bleiben. 

Fieber  ist  in  den  Anfangsstadien  gewöhnHch  nicht  vorhanden;  in  schweren 
FäUen  kann  die  Temperatur  aber  auch  bereits  in  den  ersten  24  Stunden  auf  41"  C 
steigen.  Die  Zahl  der  Polsschläge  steigt  auf  60 — 80,  später  sogar  auf  80 — 120 — 140 
in  der  Minute.  Die  Tiere  machen  einen  traurigen  Eindruck.  Die  Fatter  auf  nähme 
ist  wechselnd;  die  Rumination  unregelmäßig  oder  gänzlich  unterbrochen.  Die  Wasser- 
aufnahme ist  vermehrt.  Die  Augen  sinken  in  ihre  Höhlen  zurück.  Das  Haarkleid 
ist  rauh,  das  Flotzmaul  trocken.  Der  Gang  ist  schwankend,  besonders  in  der  Nachhand. 
Nach  einigen  Tagen  können  die  Tiere  sich  nur  mühsam  erheben;  manchmal  liegen 
sie  überhaupt  fest. 

Die  Tiere  magern  sehr  schnell  ab.  Unter  zunehmender  Herzschwäche  können 
sie  schon  eine  Woche  nach  Beginn  der  Krankheit  eingehen.  Hess  (1892)  berichtet 
über  perakute  Fälle,  die  innerhalb  24  Stunden  zum  Tode  führen.  In  leichten  FäUen 
sind  sämtliche  Symptome  schon  nach  3 — 4  Tagen  verschwunden.  Bei  manchen 
Tieren  bleibt  der  Durchfall  jedoch  noch  längere  Zeit  bestehen.  Oft  dauert  die  Krank- 
heit mehrere  Monate.  Die  Tiere  können  noch  nach  Monaten  an  den  Folgen  der  sekun- 
dären Anämie  eingehen.  Die  Milchsekretion,  die  während  der  Erkranlcung  stark 
zurückgeht,  bleibt  noch  längere  Zeit  gering. 

Rezidive  sind  nicht  häufig,  werden  aber  zuweilen  beobachtet.  Es  scheint, 
als  ob  die  Tiere  noch  lange  Zeit  nach  ihrer  Genesung  Kokzidien  ausschieden  (s.  o.) 
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Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Die  Kadaver  der  verendeten  Tiere  sind  gewöhnlich  hochgradig  abgemagert  und 
hlutarm.  Pathologische  Veränderungen  finden  sich  jedoch  in  der  Regel  nur  im  Ver- 
dammgstraktus.  Ob  die  von  Montgomery  (1912)  bei  einem  verendeten  Kalbe  voi- 
gefundenen  Veränderungen  an  der  Mundschleimhaut  (Stomatitis,  nekrotische  Ge- 
schwüre), am  Kehlkopf  (nekrotische  SteUen),  am  Labmagen  (Hyperämie,  Ekchymosen), 
an  Leber,  Nieren  und  Lymphdrüsen  (Schwellung,  Hj'perämie)  auf  die  Kokzidiose 
zurückgeführt  werden  müssen,  steht  nicht  fest.  Die  meisten  Autoren  haben  auf- 
fallende Veränderungen  nur  im  Dick-  und  Mastdarm  festgestellt.  Die  Schleimhaut 
ist  gewöhnlich  mit  Schleim-  und  Blustreifen,  im  Mastdarm  außerdem  mit  einer  mist- 
jaucheähnlichen  Brühe  bedeckt.  Die  Oberfläche  ist  höckerig,  die  Epithels chicht  an 
vielen  Stellen  abgelöst;  manchmal  hängen  die  Fetzen  noch  lose  an  der  Mukosa.  Die 
Gefäße  sind  injiziert.  Die  Schleimhaut  ist  geschwollen  und  in  Falten  gelegt.  In 
schweren  Fällen  tritt  Nekrose  der  Schleimhaut  hinzu. 

Auf  mikroskopischen  Schnitten  erkennt  man  die  oben  bereits  erwähnten  histo- 
logischen Veränderungen  an  der  Schleimhaut.  Züblin  (1908),  der  diese  Verhältnisse 
am  eingehendsten  prüfte,  unterscheidet  vier  Stad:en:  1.  Das  Stadium  der  Hyper- 
ämie. Die  Schleimhautgefäße  sind  stark  injiziert.  Leukozyten  (neutrophile  und 
eosinophile)  sammeln  sich  in  der  Submukosa  an.  Viele  Epithelzellen  enthalten 
Kokzidien,  sehen  im  übrigen  aber  normal  aus.  2.  Stadium  der  Kokzidienver- 
mehrung.  Das  Oberflächenepithel  ist  an  vielen  Stellen  defekt.  Die  LiEBERKijHN'schen 
Drüsen  sind  verkürzt  und  zusammengefallen;  zum  Teil  sind  sie  mit  Parasiten  und 
anderen  Zellen  ausgefüllt.  3.  Stadium  der  Auswanderung  der  Kokzidien. 
Die  Epithelschicht  ist  überall  defekt,  das  Drüsengewebe  an  der  Peripherie  zerrissen. 
Die  Krypten  erscheinen  verkürzt,  oben  wie  abgebrochen.  Die  Schleimhautoberfläche 
ist  mit  einer  Masse  von  Leukozyten,  Schleimklumpen,  defekten  Zellen  und  Kokzidien 
belegt.  Das  4.  Stadium,  das  man  bei  Tieren  nach  8 — lOtägiger  Krankheitsdauer 
antrifft,  kennzeichnet  sich  durch  Veränderungen  an  der  Schleimhaut  in  ihrer  ganzen 
Dicke  bis  zur  Submukosa  hin. 

Das  Fleisch  von  Rindern,  die  wegen  Kokzidiose  notgeschlachtet  werden,  wird 
ohne  Einschränkung  freigegeben.  Nachteihge  Folgen  sind  nach  dem  Genuß  solchen 
Fleisches  noch  nie  beobachtet  worden. 

Differentialdiagnose. 

Die  rote  Ruhr  ist  mit  der  sogenannten  ,, Mastdarm blutung",  mit  der  ,,Ruhr 
erwachsener  Tiere"  sowie  mit  verschiedenen  Infektionskrankheiten,  bei  denen 
Blutungen  aus  dem  After  vorkommen,  verwechselt  worden.  Abgesehen  von  der 
typischen  Art  des  Auftretens  (etwa  3  Wochen  nach  dem  Aastreiben  der  Tiere  auf  die 
Weide )  bietet  der  leichte  Nachweis  der  Kokzidien  ein  bequemes  Mittel,  um  die  Diagnose 
zu  sichern. 

In  Ostafrika  hat  man  die  rote  Ruhr  anfänglich  für  bösartiges  Katarrhal- 
fieber,  bösartige  Gastroentei itis  bzw.  Rinderpest  gehalten.  Auch  hier  ist 
der  Nachweis  der  Kokzidien  ausschlaggebend.  Montgomeey  (1912)  hat  ferner  darauf 
hingewiesen,  daß,  neben  vielen  anderen  Unterschieden,  die  Rinderptst  eine  Inkubation 
von  etwa  5 — 6  Tagen  hat,  während  sie  bei  der  Rinderkokzidiose  etwa  3  Wochen, 
im  Minimum  aber  16  Tage  beträgt.  Ferner  ist  die  Rinderpest  mit  Blut  übertragbar, 
die  Kokzidiose  aber  nicht. 

Ob  Eimeria  zürni  sich  von  allen  anderen  Kokzidienarten  unterscheidet,  wird 
die  weitere  Forschung  lehren  müssen.  Von  dem  Kaninchenkokzid,  Eimeria  stiedae 
-(LiNDEMANN,  1865)  läßt  sie  sich,  nach  den  Untersuchungen  von  Zijblin  (1908),  ohne 
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weiteres  trennen.  Während  E.  zürni  durchschnittlich  nur  12  X  15  mißt,  weist 
E.  stiedae  eine  Länge  von  35 — 40  ju  und  eine  Breite  von  25  ,a  auf.  Außerdem  ist  erstere 
mehr  rundheh,  letztere  mehr  oval  (eiförmig)  und  besitzt  überdies  eine  dellenförmige 
Abflachung  am  verjüngten  Pole.  Bei  der  Entwicklung  der  beiden  Parasiten  machen 
sich  noch  wichtigere  Unterschiede  bemerkbar.  Während  E.  zürni  weder  bei  der 
Sporen-  noch  bei  der  Sporozoitenbildung  einen  Restkörper  zurückläßt,  ist  dies 
in  beiden  Fällen  bei  E.  stiedae  der  Fall. 

Prognose. 

ZscHOKKE  hat  unter  59 Kjrankheitsfällen  6  mit  tödlichem  Ausgang  gesehen  (=  10%). 
Hess  nimmt  an,  daß  etwa  5%  des  Gesamtbestandes  an  Kokzidiose  erkrankten  und 
daß  durchschnittlich  2 — 4%  der  ergriffenen  Tiere  der  Krankheit  erlägen.  Züblin 
beobachtete  eine  Mortalität  von  5%. 

Die  Krankheit  scheint  in  einzelnen  Jahren  schwerer  zu  verlaufen  als  in  anderen. 

Behandlung. 

Die  Behandlung  ist  rein  symptomatisch.  Die  Kranken  werden  in  einen 
sauberen,  gut  temperierten  Stall  gebracht.  Hier  dürfen  sie  unter  keinen  Umständen 
frisches  Gras  erhalten,  sondern  bekommen  leicht  verdauliche,  proteinhaltige  Nahrungs- 
mittel. Ferner  gibt  man  ihnen  schleimige  Mittel  sowie  Pflanzenpulver.  In  der  Schweiz 
empfiehlt  man  die  Verabreichung  von  Milch,  Eiern  und  Rotwein!  Als  Arzneimittel 
verwendet  man  verschiedene  Adstringentien  (Tannin,  Ferrum  sulfuricum  usw.)  und 
Desinfizientien  (Kreolin,  Lysol  usw.).  In  den  Anfangsstadien  der  Erkrankung  sind 
wiederholte  Küstiere  mit  1  %iger  Alaun-  oder  %%iger  Tanninlösung  sehr  zu  empfehlen. 
Sanlokenzo  (1917)  hat  gute  Erfolge  mit  Thymol  gehabt. 

Yerhütung. 

Die  Tiere  sollen  nach  Möglichkeit  nur  mit  reinem  Quellwasser  getränkt  werden. 
Wasseransammlungen  in  Pfützen  und  Tümpeln  auf  der  Weide  sind  zu  vermeiden. 
Ferner  soU  man  die  Tiere,  jedenfalls  nach  Ausbruch  der  Krankheit  nur  mit  Trocken- 
futter ernähren.  Heu  ist  von  nicht  infizierten  Weiden  zu  beziehen.  Die  oben  ange- 
führten Versuche  von  Montgomeky  lassen  es  jedoch  zweifelhaft  erscheinen,  ob  diese 
Maßnahmen  unter  allen  Umständen  genügen  würden,  den  Ausbruch  der  Krankheit 
bzw.  deren  Weiterausbreitung  zu  verhindern. 

Immunität. 

Nähere  Untersuchungen  über  diesen  Punkt  liegen  nicht  vor,  jedoch  sind  die 
meisten  Autoren  der  Ansicht,  daß  das  einmalige  Überstehen  der  Krankheit  die  Tiere 
vor  einem  zweiten  Anfall  schütze.  Montgomery  (1913)  fand,  daß  die  Parasiten  bei 
geheilten  Tieren  noch  lange  Zeit  vorhanden  waren.  Hess  (1892)  hat  auch  bei  Tieren, 
die  die  Krankheit  überstanden  hatten,  im  folgenden  Jahre  eine  Neuerkrankung 
beobachtet. 

2.  Die  Kokzidiose  des  Schafes 
yerursacht  durch  Eimeria  faurei  (Moussu  &  Marotel,  1902.) 

Eine  Kokzidiose  bei  Schafen  ist  zuerst  von  Curtice  (1892)  und  Stiles  (1892)  aus 
Amerika,  später  auch  von  M'  Fadyean  (1896)  aus  England  und  von  Mazzanti  (1900) 
aus  Italien  beschrieben  worden.   Eine  eingehende  Beschreibung  der  Krankheit  ver- 
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danken  wir  Moussu  &  Maeotel  (1901,  1902),  die  die  Seuche  in  Frankreich  studierten. 
In  Indien  ist  sie  unter  dem  Namen  Juvee  oder  Wdh  bekannt  (Baldrey,  1906).  Neuer- 
dings gibt  Mason  (1916)  an,  daß  im  ägyptischen  Sudan  mehr  Schafe  an  der  Kokzidiose 
eingingen,  als  an  irgendeiner  anderen  Kj-ankheit. 

Der  Erreger  hat  eine  große  Ahnüchkeit  mit  Eimeria  zürni,  dem  Erreger  der 
Rinder kokzidiose.  Die  Größe  ist  sehr  variabel.  Moussu  &  Marotel  (1901)  geben 
als  durchschnittliche  Länge  30 — ^40  und  als  Breite  18 — ^26  ij.  an;  es  gibt  aber  auch 
kleine  runde  Formen,  die  nur  18  ju  Durchmesser  haben.  M'  Fadyean  (1896)  hat  im 
Durchschnitt  20  X  14  ^  gemessen.  Ob  die  viel  kleineren  von  Nocard  (1891)  beob- 
achteten Gebilde  mit  einem  Längendurchmesser  von  nur  10 — 12  /n  ebenfalls  hierher 
gehören,  ist  zweifelhaft.  Vielleicht  lag  eine  Verwechslung  mit  Gastrocystis  gilruthi 
Chat  TON  (1910)  vor,  einem  bei  Schafen  sehr  häufigen,  aber  wenig  studierten  Parasiten, 
der  auf  der  Schleimhaut  des  Labmagens  und  Dünndarms  eigenartige  Zysten,  ähnhch 
wie  sie  Nocaed  gesehen  hat,  hervorruft. 

Eimeria  faurei  hat  eine  eiförmige  Gestalt.  An  dem  spitzeren  Pol  befindet  sich 
eine  Mikropyle  mit  einem  Durchmesser  von  etwa  3%  [i.  Die  Entwicklung  ist  der- 
jenigen der  übrigen  Eimeria- Äxten  ähnlich.  Aus  der  Oozyste  gehen  vier  Sporen  ohne 
Zurücklassung  eines  Restkörpers  hervor,  dagegen  bleibt  bei  der  Bildung  der  zwei 
Sporozoiten  aus  jeder  Spore  ein  Restkörper  übrig.  Die  Schizonten  sollen  sehr  groß 
sein,  die  Merozoiten  dagegen  sehr  klein  und  zahlreich.  Hartmann  (1917)  vermutet 
aber,  daß  hier  vielfach  Verwechslungen  mit  Gastrocystis  vorlägen. 

Die  Krankheit  befällt  in  erster  Linie  junge  Lämmer.  Die  Erscheinungen 
bestehen  in  Mattigkeit,  Abmagerung  (trotz  guter  Freßlust),  Blutarmut,  Tympanitis 
und  zum  Schluß  profusem  Durchfall.  Manche  liere  sterben  innerhalb  48  Stunden 
nach  dem  Auftreten  der  ersten  Symptome.  M'  Fadyean  berechnet  die  Mortalität 
auf  10%. 

Bei  der  Sektion  zeigt  sich  eigentlich  nur  der  Dünndarm  verändert;  er  ist, 
besonders  in  seinem  vorderen  Teil,  stärker  gerötet.  Auf  der  Schleimhaut  sind  zahl- 
reiche weißhche  Stellen,  die  sich  mikroskopisch  als  Gruppen  von  Parasiten  erweisen. 
Die  Veränderungen  an  der  Schleimhaut  selbst  stimmen  mit  den  bei  der  Rinder- 
kokzidiose  beschriebenen  überein.  Nocard  und  M'  Fadyean  haben  kleine  zysten- 
artige Tumoren  auf  der  Schleimhaut  des  Dünndarms  beobachtet,  die  im  Innern  Kok- 
zidien  enthalten  haben  sollen;  diese  müssen  aber,  wie  gesagt,  wahrscheinhch  auf 
Gastrocystis  zurückgeführt  werden. 

8.  Die  Kokzidiose  der  Ziege 
verursacht  durch  Eimeria  arloingi  (Marotel,  1905). 

Außer  von  Marotel  in  Frankreich  sind  Kokzidien  bei  Ziegen  nm^  von  Martin 
(1907),  Spiegl  (1919)  in  Deutschland  und  StevexNson  (1911)  im  Sudan  festgestellt 
worden.  Die  Oozysten  haben  eine  Länge  von  25 — 28  /<,  eine  Breite  von  16 — 18  n  und 
besitzen  eine  Mikropyle.  Die  Parasiten  befallen  die  Dünndarmschleimhaut,  wie  bei 
der  Schaf  kokzidiose.  Über  die  Krankheit  selbst  ist  nichts  Näheres  bekannt.  Ste- 
venson bezweifelt,  ob  die  Kokzidien  überhaupt  eine  pathogene  Wirkung  entfalten. 

4.  Kokzidien  bei  den  anderen  Tieren. 

Es  sind  bisher  Kokzidien  festgestellt  worden  bei  Pferden,  Hunden,  Katzen, 
Sshweinen,  Kaninchen,  Hasen,  Mäusen  und  vielen  Vogelarten.    Zu  seuchenhaften 
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Erkrankungen  kommt  es  jedoch  nur  bei  Kaninchen,  Hasen  und  Vögeln.  Da  diese 
beiden  Krankheiten,  die  Kaninchen-  und  Hasenkokzidiose,  verursacht  durch  Eimeria 
stiedae  (Lindemann,  1865)  und  die  Kokzidiose  des  Geflügels,  verursacht  durch  Eimeria 
avium  (Rivolta,  1878)  für  die  Tropen  keine  besondere  Bedeutung  besitzen,  können 
wir  von  ihrer  Besprechung  hier  absehen. 
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VI.  Die  Sarkosporidiose. 

über  die  Sirkosporidien  könnsn  wir  uns  kurz  fassen,  weil  sie  keine  für  die  Tropen 
charakteristischen  Parasiten  sind.  Es  wird  sich  hier  hauptsächlich  darum  handeln, 
die  Beziehung  zwischen  den  Sarkosporidien  und  einigen  tropischen  Kxankheitsbildern 
zu  erörtern. 

Definition. 

Die  Sarkosporidiose  ist  ein  bei  vielen  Säugetierarten  sowie  beim  Menschen  und 
bei  einigen  Vögeln  und  RDptilien  vorkommender  Krankheitszustand,  der  durch  Para- 
siten au5  der  Klasse  der  Sporozoen  hervorgerufen  wird.  Der  Erreger  befällt  in  erster 
Linie  die  Mii^kalatur,  wird  aber  gelegentlich  auch  in  anderen  Organen  und  Gewebs- 
elementen  angetroffen.  In  der  Ragel  scheinen  die  Parasiten  keine  Gesundheits- 
störungen beimWirt^tier  zu  verursachen ;  wenn  sie  aber  in  sehr  großer  Zahl  vorhanden 
sind,  können  sie  schwere  Krankheitserscheinungen  und  sogar  den  Tod  des  Tieres 
herbeiführen.    Die  Art  der  Übertragung  von  Tier  auf  Tier  ist  noch  ungeklärt. 

Geschiclitliches. 

Im  Jahre  1843  beobachtete  Miescher  die  ersten  Sarkosporidienschläuche  in  den 
Muskeln  eines  Schweines.  Im.  Jahre  1857  wurden  sie  von  Rainey  wiederentdeckt. 
Nach  diesen  beiden  Autoren  wurden  die  Gebilde  MiESCHEK'sche  Schläuche  oder 
RAiNEY'sche Körperchen  (für  die  Sporen)  genannt.  Kühn  (1865)  beschrieb  die  Parasiten 
zuerst  Tinter  dem  Namen  Synchytrium  miescher ianum.  Später  wurden  sie  in  die 
Gattung  Sarcocystds  (Lankester,  1882)  gestellt. 
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Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Die  Sarkosporidienschläuche  sind  auch  als  MiEscHER'sche  oder  Psorospermien- 
schläuche  bekannt,  die  Sporen  („Sporozoiten")  als  RAiNEY'sche  Körperchen. 

Vorkommen. 

Die  Sarkosporidien  können  als  Kosmopoliten  betrachtet  werden;  sie  sind  fast 
aus  allen  Ländern  bekannt. 

Ätiologie. 

Die  Sarkosporidien  werden  allgemein  als  selbständige  Ordnung  zu  der  Klasse 
der  Sporozoen  gerechnet,  und  zwar  zu  der  Unterordnung  der  Neosporidia.  Die  in 
der  älteren  Literatur  oft  geäußerte  und  neuerdings  wieder  von  Moroff  (1915)  ver- 
tretene Meinung,  die  Sarkosporidien  gehörten  überhaupt  nicht  zu  den  Protozoen, 
hat  wenig  Beachtung  gefunden.  Die  Ordnung  der  Sarkosporidia  enthält  die  Gattung 
Sarcocystis  Lankester,  1882,  die  eine  ganze  Reihe  von  ,, Arten"  lunfaßt.  Wir  lassen 
die  wichtigsten  Arten  folgen  und  geben  jedesmal  das  Wirtstier,  bei  dem  die  Art  fest- 
gestellt ist,  in  Klammern  an: 

Sarhocystis  miescheriana  (Kühn,  1865)  (Schwein), 

S.  lindemanni  (Rivolta,  1878)  (Memch), 

S.  hueti  (Blanchard,  1885)  (Seehund,  Zalophus  californianus), 

S.  muris  (Blanchard,  1885)  (Mäuse  und  Ratten), 

S.  tenella  Railliet,  1886  (Schaf), 

S.  platydactyU  Bertram,  1892  (Gecko), 

S.  rileyi  (Stiles,  1893)  (Ente), 

*S.  bertrami  Doflein,  1901  (Pferd), 

S.  blanchardi  Doflein,  1901  (Büffel  und  Rind), 

S.  gracilis  v.  Ratz,  1909  (Reh), 

S.  horvathi  v.  Ratz,  1909  (Huhn), 

S.  moulei  Neveu-Lemaire,  1912  (Ziege), 

S.  besnoiti  Marotel,  1912  (Rind), 

S.  colii  Fantham,  1913  (Colins  erythromelon), 

S.  leporum  Crawley,  1914  (Hase), 

S.  setophaqae  Crawley,  1914  (Setophaga  ruticilla). 

Ferner  sind  noch  zu  erwähnen  ^S.  cameli  Masson  ( ?)  beim  Kamel,  S.  fusiformis  ( ?) 
beim  Rind  und  S.  macropodis  Gilruth  und  Ball  ( ?)  beim  Känguruh.  Für  S.  besnoiti 
wurde  von  Franco  &  Borges  (1916)  eine  neue  Gattung,  Besnoitia  aufgestellt. 

Es  erübrigt  sich  an  dieser  Stelle  ausführlich  auf  die  Morphologie  und  Entwicklung 
der  Sarkosporidien  einzugehen,  weil  sie,  wie  gesagt,  für  den  Tropenmediziner  keine 
besondere  Bedeutung  besitzen.  Folgende  kurze  allgemeine  Bemerkungen  mögen 
genügen. 

Die  Sarkosporidienschläuche  stellen  makroskopisch  sichtbare  Gebilde  dar,  die 
sogar  eine  ziemlich  erhebliche  Größe  erreichen  können.  Sie  liegen  meist  in  einer 
quergestreiften  Muskelzelle  (s.  Fig.  87).  Wenn  der  Parasit  die  Größe  der  Wirtszelle 
erreicht  hat,  so  geht  diese  zugrunde.  Der  Parasit  liegt  dann  im  interzellulären  Binde- 
gewebe und  vungibt  sich  mit  einer  Zyste.  Eine  solche  Zyste  kann  beim  Schaf  einen 
Durchmesser  von  16  mm,  beim  Reh  von  55  mm  erreichen. 

Die  Wand  des  Sarkosporidienschlauches  ist  dick  und  besteht  aus  zwei  Schichten 
(s.  Fig.  88).  Beide  Schichten  werden  vom  Wirtsorganismus  gehefert,  gehören  also 
dem  Parasiten  eigentlich  gar  nicht  an.  Im  Linern  liegt  eine  weiße  schmierige 
Masse,  die  aus  den  Sporen  und  deren  Vorstufen  besteht.  Die  Sporen  (RAiNEY'sche 
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Körperchen)  sind  sichel-,  bohnen-  oder  nierenf örmig ;  die  Form  ist  treffend  mit  der 
einer  Banane  verglichen  worden  (s.  Tafel  4,  Fig.  2).  Das  eine  Ende  ist  meist  rund, 
das  andere  mehr  spitz.    Der  Kern  liegt  dem  abgerundeten  Ende  nahe  und  ist  gut 

Fig.  87. 


Muskel  eines  Schweines  mit  Sarkosporidien. 
Nach  Schneidemühl  (1901). 

färbbar.  Das  Plasma  ist  granuhert. 
Die  Länge  der  Sporen  beträgt  (3 — ) 
9 — '12  u,  die  Breite  1 — 5  /.i.  Die  Sporen- 
bildung scheint  von  der  Wand  des 
Schlauches  aus  zu  erfolgen;  in  der 
Mitte  scheinen  die  Sporen  zugrunde  zu 
gehen.  Die  genaue  Entwicklungsge- 
schichte ist  jedoch  sehr  ungenügend 
bekannt.  Jedenfalls  scheinen  sich 
zuerst  Sporoblasten  zu  bilden,  die  sich 

zu  Pansporoblasten  entwickeln,  aus  denen  dann  die  Sporen  hervorgehen 
werden  auch  frei  im  Blute  angetroffen. 


Sarcocystis miescImianaiKxsK^,  1865).  Erwachsener 
Schlauch  aus  der  Muskelfaser  herauspräpariert;  an 
der  rechten  Seite  ist  die  radiär  gestreifte  Htille  ein- 
gerissen und  zeigt  die  ,, Pansporoblasten"  nackt. 
Nach  Manz  (aus  Doflein,  1916). 


Letztere 


Übertragung. 

Die  ersten  positiven  Ubertragungs versuche  wurden  im  Jahre  1901  von  Smith 
ausgeführt.  Es  gelang  diesem  Forscher,  Mäuse  mit  den  infizierten  Muskeln  anderer 
Mäuse  zu  infizieren.  Diese  Versuche  wurden  von  Koch  (1904)  und  Negre  (1907,  1918) 
bestätigt.  Es  war  somit  bewiesen,  daß  die  Infektion  auf  dem  Wege  des  Verdauungs- 
kanals erfolgen  kann.  Negri  (1908)  hat  dann  ferner  gezeigt,  daß  das  Mäusesarko- 
,sporid  (Sarcocystis  muris)  durch  Verfütterung  auf  Meerschweinchen  übertragbar  ist; 
Erdmann  (1910)  hat  Mäuse  und  v.  Betegh  &  Dorcich  (1912)  Hühner  und  Enten 
auf  demselben  Wege  mit  Hammelsarkosporidien  (S.  tenella)  infiziert. 

Negre  (1907)  hat  ferner  nachgewiesen,  daß  gesunde  Mäuse  durch  Verfütterung 
der  Fäzes  von  mit  Sarkosporidien  behafteten  Mäusen  infiziert  werden  können.  Crawley 
(1916)  hat  dieses  Versuchsergebnis  bestätigt.  Bei  seinen  weiteren  Versuchen  hat 
Negre  (1918),  um  alle  Fehlerquellen  auszuschließen,  nur  junge  Mäuse  verwendet,, 
deren  Mütter  sich  frei  von  Sarkosporidien  erwiesen  hatten;  die  jungen  Tieie  wurden 
dann  mit  steriler  Nahrung  ernährt.  Junge  Mäuse  konnten  in  60%,  erwachsene  in 
51%  der  Fälle  infiziert  werden.  Die  Exkremente  der  mit  Muskelsarkosporidien  ge- 
fütterten Mäuse  sind  vom  15.  bis  zum  75.  Tage  nach  der  Fütterung  infektiös.  Am 
stärksten  infektiös  sind  sie  zwischen  dem  20.  und  50.  Tage.  Der  in  den  Exkrementen 
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Fig.  90. 
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enthaltene  Infektionsstoff  widersteht  der  Eintrocknung  ungefähr  einen  Monat  lang. 
Nach  einer  %  stündigen  Erwärmung  auf  60°  C  ist  der  Kot  noch  infektiös;  durch 
eine  ^stündige  Erwärmung  auf  65°  C  nimmt  die  Infektiosität  etwas  ab;  sie  wird 
ganz  und  gar  zerstört  durch  eine  Erhitzung  auf  85 — 90°  C.  Negre  schließt  aus  seinen 
Versuchen,  daß  der  Kot  der  infizierten  Mäuse  irgendein  resistentes  Stadium  der 
Sarkosporidien  enthalten  müsse.  Seine  Infektions  versuche  bei  Lämmern  fielen  nicht 
eindeutig  aus. 

Diesen  positiven  Versuchsergebnissen  gegenüber  stehen  auch  negative.  Abge- 
sehen von  den  Übertragungsversuchen  älterer  Autoren,  deren  negative  Ergebnisse 
vielleicht  auf  die  mangelhafte  Untersuchungstechnik  zurückgeführt  werden  müssen, 

ist  es  auch  in  neuerer  Zeit  einigen 
Forschern  nicht  gelungen,  die 
Sarkosporidiose,  zu  übertragen. 
Scott  (1915)  hat  versucht,  Sarco- 
cystis  tenella  auf  Schafe  und  Läm- 
mer zu  übertragen,  und  zwar  auf 
dreierlei  Art:  1.  durch  Verfütterung 
von  infizierten  Muskeln,  2.  durch 
Verfütterung  von  Gras,  das  mit 
dem  Kot  von  Eleischfressern,  die 
zuvor  mit  infizierten  Muskeln  ge- 
füttert wurden,  verimreinigt  war  ;l 
und  3.  durch  Faulenlassen  von  in-  . 

fizierten  Muskeln  auf  den  Weide-  „         ,.  ,  „ 

,   .      „  .  1  T     Sarcocystis  tenella 

platzen  und  im  irmkwasser  der  r^illjet  (1886) 
Schafe.  Alle  Versuche  fielen  nega-  "         -     •  - 
tiv  aus.    Auch  Franco  &  Borges 
(1916)  konnten  Rindersarkospori- 
dien   (Besnoitia  hesnoitia)  weder 
per  OS  noch  auf  subkutanem  Wege  Doflein,  1916). 
auf  Ratten  und  Mäuse  übertragen. 

Crawley  (1916)  glaubt,  daß  die  Karnivoren 
und  Omnivoren  Säugetiere  auch  in  der  Natur 
durch  das  Fressen  sarkosporidienhaltigen  Fleisches 
infiziert  würden.  Bei  dan  herbivoren  Tieren  müsse 
man  sich  dagegen  vorstellen,  daß  der  zweite  Wirt 
ein  Fleischfresser  sei,  der  sich  durch  das  Ver- 
zehren des  Fleisches  des  Pflanzenfressers  infiziere. 
Mit  dem  Kote  gelangten  dann  wieder  Keime  nach 
außen,  die  aufs  Gras  kämen  und  von  Pflanzen- 
fressern aufgenommen  würden.  Zu  bemerken  ist 
allerdings,  daß  Scott,  der  diese  Möghchkeit  experi- 
mentell nachprüfte  (s.  o.),  sie  nicht  bestätigen 
konnte . 

[  V  Die  Frage,  ob  Zwischenwirte  bei  der  Übertragung  der  Sarkosporidiose  eine  Rolle 
spielen,  ist  noch  nicht  beantwortet.  Neumann  &  Mayer  (1914)  vermuten,  daß  sich 
die  Säugetiere  vielleicht  durch  das  Fressen  der  wirbellosen  Zwischenwirte  infizierten 
(„Freßinfektion"). 

Die  oben  geschilderten  Übertragungsversuche  haben  einem  doppelten  Zweck 
gedient:  erstens,  um  den  Infektionsmodus  zu  ermitteln  und  zweitens  um  die  jüngsten 
Entwicklungsstadien  (s.  Fig.  89  und  90)  der  Sarkosporidien  zu  studieren.  Smith  (1901) 


Junges  Entwick- 
luugsstadium  in 
einer  Muskelfaser 
des  Schafes.  Nach 
Bertram  (aus 


Sarcocystis   tenella   Railliet  1886. 
Kleiner  Schlauch  aus  der  Beinmusku- 
latur der  Maus.    Vergrößerung  ca. 
650 : 1.   Nach  Hartmann  (1910). 
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fand  die  ersten  Schläuche  45  Tage  nach  der  Infektion  in  den  Muskelfasern  der  Mäuse. 
Etwa  nach  70  Tagen  sieht  man  die  Bildung  der  Sporoblasten.  Negre  (1918)  beob- 
achtete die  ersten  Schläuche  ebenfalls  nach  45  Tagen.  Die  weitere  Entwicklung,  bis 
zur  Bildung  der  Sporozoiten,  nimmt  40 — 45  Tage  in  Anspruch.  Erst  nach  Ablauf 
dieser  Zeit  sind  die  Muskeln  infektiös.  Die  Infektiosität  nimmt  dann  ab;  nach  einem 
Jahre  geün^t  die  Infektion  nicht  mehr.  Auch  Erdmann  (1910)  und  Negri  (1908,  1910) 
haben  junge  Entwicklungsstadien  in  den  Muskeln  der  infizierten  Tiere  gefunden  und 
beschrieben.  Erst  durch  die  neueren  Untersuchungen  von  CraWley  (1916)  haben  wir 
nähere  Auskunft  über  das  Schicksal  der  in  den  Darm  gelangenden  Sporen  erhalten. 
Bereits  1  Stunde,  nachdem  die  Sporen  von  der  Maus  aufgenommen  wurden,  sind 
sie  im  Darm,  wo  sie  die  Epithelzellen  befallen.  E^  macht  sich  eine  Differenzierung 
der  Sporen  bemerkbar.  Crawley  faßt  die  Produkte  dieser  Differenzierung  als  männ- 
liche (Mikrogameten)  und  weibliche  Individuen  (Makrogameten)  auf.  Fertige  Mikro- 
gameten  werden  9 — 18  Stunden  nach  der  Infektion  vorgefunden,  die  fertigen  Makro- 
gameten nach  11 — 18  Stunden.  Nach  18  Stunden  findet  man  Stadien,  die  Crawley 
als  Bsfruchtungsformen  aufgefaßt  wissen  will.  Der  Autor  vermutet,  daß  die  en- 
zystierte  Zygote  mit  dem  Kot  abgehe  und  für  die  Weiterverbreitung  der  Parasiten 
sorge. 

Pathogenität. 

Die  Sarkosporidien  befallen  in  erster  Linie  die  Pflanzenfresser,  sind  aber  bei  fast 
allen  Säugetieren  gefunden  worden.  Merkwürdigerweise  findet  man  sie  sehr  selten 
bei  den  Fleischfressern.  Auch  bei  Affen  und  beim  Menschen  sind  mehrere  einwand- 
freie Fälle  von  Sarkosporidiose  festgestellt  worden.  Ferner  hat  man  diese  Parasiten 
bei  Vögeln  und  bei  Reptilien  gefunden. 

Pathogenese. 

Laveran  &  Mesnil  (1899)  haben  als  Erste  nachgewiesen,  daß  die  Sarkosporidien 
ein  Gift  (Sarkozystin)  absondern,  das  schädliche  Eigenschaften  entfalten  kann. 
RiEVEL  &  Behrens  (1904)  haben  diese  Versuche  nachgeprüft  und  gefunden,  daß 
das  Gift  besonders  auf  das  Zentralnervensystem  lähmend  wirkt.  Sie  betrachten 
das  Gift  nicht  als  ein  Toxin,  sondern  als  ein  Enzym.  Eingehende  Untersuchungen 
über  das  Sarkosporidiengift  (Sarkosporidin)  hat  Teichmann  (191  Off.)  ausgeführt.  Er 
stellte  fest,  daß  das  aus  »S.  tenella  gewonnene  Gift  Kaninchen  in  einer  Dosis  von 
0,0002  g  tötet.  Das  Gift  wird  im  Zentralnervensystem  lokaüsiert  und  an  dessen 
Lipoide  gebunden.  Es  ist  in  destilliertem  Wasser,  Alkohol  und  Äther  löslich.  Durch 
Erhitzen  auf  100°  C  wird  es  unwirksam  gemacht.  Es  hat  keine  hämolytische  Wirkung 
auf  das  Blut.  Cominotti  (1913)  stellte  als  Dosis  letalis  minima  der  Sarkosporidien- 
trockensubstanz  für  Kaninchen  0,0001  g  fest.  Das  Krankheitsbild  bei  der  Sarko- 
sporidin Vergiftung  ist  vorwiegend  durch  paralytische  Erscheinungen  charakterisiert. 

Es  ist  merkwürdig,  daß  die  Sarkosporidien,  trotz  des  Vorhandenseins  dieses 
starken  Giftes  so  wenig  schädlich  auf  ihre  Wirtstiere  einwirken. 

Beim  Platzen  eines  Sarkosporidienschlauches  wandern  die  Sporen  in  die  um- 
gebenden Muskeln  und  scheinen  eine  Muskelentzündung  (Myositis  sarcosporidica) 
verursachen  zu  können. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Beim  Pferde  sind  Sarkosporidien  ein  sehr  häufiger  Befund.  Nicht  selten  kommt 
-es  zu  erheblichen  Gesundheitsstörungen.  Höflich  (1896)  hat  eine  Verhärtung  der 
Zunge  als  Folge  der  Sarkosporidiose  gesehen.    Auch  Lienaux  (1907)  hat  bei  einem 
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Pferde  eine  Verhärtung  der  Zunge  und  der  Lippen  und  infolgedessen  Ernährungs- 
störungen beobachtet.  In  einem  anderen  Falle  bestand  Lahmheit  und  Anschwel- 
lung verschiedener  Körperteile.  Jm  exstirpierten  Muskel  wurden  Sarkosporidien 
gefunden.  Moussu  &  Coquot  (1908)  sahen  in  einem  Falle  eine  Anschwellung  am 
Kopfe,  am  Halse,  an  der  Unterbrust,  am  Unter  bauch  und  am  Schlauch.  Die  Bewegung 
war  langsam  und  schwerfällig.  Watson  (1909)^ hat  Sarkosporidien  bei  mehreren 
Pferden  festgestellt,  die  an  der  sogenaimten  Lokokrankheit  zu  leiden  schienen. 
Diese  Krankheit  wird  angeblich  in  Nordamerika  durch  Vergiftung  mit  dem  Lokokraut 
(Aragallus  spicatus )  bei  mehreren  Tierarten  hervorgerufen.  Die 
Untersuchungen  der  letzten  Jahre  (vgl.  z.  B.  Marshall,  1914) 
lassen  es  jedoch  sehr  zweifelhaft  erscheinen,  ob  die  Pflanze  über- 
haupt für  die  ihr  zugeschriebene  Wirkung  verantwortlich  zu 
machen  ist.  Es  scheint  vielmehr,  als  ob  man  alle  Krankheiten 
unbekannter  Herkunft  als  Lokokrankheit  zusammenfaßte.  Die 
von  Watson  untersuchten  als  ,,loko "krank  bezeichneten  Pferde 
zeigten  Niedergeschlagenheit,  Unruhe,  planloses  Umherirren, 
langsamen,  vorsichtigen  Gang  usw.  Der  Kopf  wurde  tief  ge- 
tragen, der  Hals  oft  gebogen  gehalten.  Die  Beine  konnten  nur 
mit  Mühe  gebeugt  werden.  Die  Schädelknochen  waren  aufge- 
trieben (eine  Erscheinung,  die  auch  Moussu  &  Coquot  sowie 
Sabeazes,  Makshal  und  Muratet  konstatierten).  Sarkospori- 
dien wurden  in  den  exstirpierten  Muskeln  gefunden.  Es 
scheinen  mehrere  Pferde  unter  diesen  Erscheinungen  eingegangen 
zu  sein. 

Auch  beim  Rinde  werden  Sarkosporidien  häufig  ange- 
troffen. Watson  hat  wieder  mehrere  Fälle  untersucht,  die  an- 
geblich an  der  Lokokrankheit  htten,  und  hat  in  jedem  Falle 
massenhaft  Sarkosporidien  in  den  Muskeln  festgestellt.  Die 
Tiere  waren  benommen,  der  Ernährungszustand  war  schlecht, 
das  Haarkleid  rauh.  Kopf  und  Hals  wurden  öfters  gestreckt,  wo- 
KAiLLiET^1886?n^^^er  Muskeln  zitterten.   Die  Nahrungsaufnahme  war  außer- 

Oesophaguswand  des  ordentlich  erschwert.    Die  Kiefer  waren  geschwollen.  Einige 
Schafes.   Nach      Tiere  zeigten  auch  Augen-  und  Nasenausfluß.    Der  Gang  war 
Schneidemühl  (1901).  langsam  und  schwerfäUig.    Gegen  Ende  der  Krankheit  konnten 
die  Tiere  sich  kaum  noch  bewegen;  die  Nahrungsaufnahme  war  zum  Schluß  kaum 
noch  möglich. 

Interessant  ist  ferner  die  Tatsache,  daß  Hedinger  die  Lamziekte  der  Rinder 
in  Südafrika  ätiologisch  mit  der  Sarkosporidiose  in  Zusammenhang  bringen  wollte 
(s.  S.  828).  Er  fand  nämlich  bei  allen  an  der  Lamziekte  verendeten  Tieren  sehr  zahl- 
reiche Sarkosporidien  in  den  Muskeln.  Die  späteren  Forschungen  von  Theilee  und 
seinen  Mitarbeitern  haben  diese  Ansicht  allerdings  nicht  bestätigen  können. 

.Mason  (1916)  bat  in  Ägypten  Büffel  unter  Erscheinungen  der  Atemnot  ein- 
gehen sehen,  bei  denen  die  Zungenbasis,  der  Kehlkopf  usw.  mit  Sarkosporidien 
durchsetzt  waren. 

Schafe  beherbergen  oft  fast  zu  100%  Sarcocystis  tenetla;  auch  bei  Ziegen  sind 
die  Parasiten  häufig.  Die  Schläuche  und  Zysten  siedeln  sich  am  häufigsten  in  der 
Speiseröhre  an  (Fig.  91).  Man  hat  bei  stark  befallenen  Tieren  Atembeschwerden 
beobachtet.  Ferner  liegen  Beobachtungen  vor,  nach  denen  die  Sarkosporidien  en- 
zootiscb  in  einer  Viehherde  auftreten  können  (Doflein,  1916).  M'Gowan  (1914) 
bringt  die  Sarkosporidien  in  ätiologische  Beziehung  zu  der  Traberkrankheit  der  Schafe. 

Bei  Schweinen  sind  die MiESCHER'schen  Schläuche  ebenfalls  ein  fast  regelmäßiger 
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Befund.  Sie  scheinen  aber  selten  Veranlassung  zu  irgendwelchen  Störungen  zu  geben. 
ViRCHOw  hat  jedoch  bei  einem  Schweine  Lähmung  der  Nachhand  gesehen  und 
Bkschosniowski  bei  zwei  Schweinen  Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln,  Heiserkeit  und 
Fieber  (zitiert  nach  Hütyra  &  Marek). 

Mason  (1910,  1916)  hat  fast  bei  allen  alten  abgemagerten  Kamelen,  die  in  Kairo 
geschlachtet  wurden,  Sarkosporidien  in  großer  Zahl  festgestellt.  Die  Parasiten  waren 
bei  den  aus  Indien  eingeführten  Tieren  ebenso  häufig  wie  bei  denen  aus  Ägypten  und 
dem  Sudan. 


Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Da  die  Infektion  mit  Sarkosporidien  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  vom  Magen- 
darmkanal ausgeht,  ist  es  auch  begreiflich,  daß  diese  Parasiten,  ebenso  wie  die  Tri- 
chinen, vorzugsweise  in  den  dem  Darm  benachbarten  Muskeln  angetroffen  werden. 
Man  findet  die  Sarkosporidien  also  in  erster  Linie  in  den  Lippen,  in  der  Zunge,  in 
den  Kaumuskeln,  im  Kehlkopf,  Schlundkopf  und  Schlund,  in  der  Halsmuskulatur, 
im  Zwerchfell,  in  den  Bauchmuskeln,  im  Psoas  usw.  Sie  können  aber  die  gesamte 
Körpermuskulatur  befallen.  Gelegentlich  trifft  man  sie  auch  im  Bindegewebe  oder 
in  anderen  Gewebselementen  an. 

Wenn  die  Muskeln  stark  infiziert  sind,  sehen  sie  schlaff  und  wässerig  aus.  Das 
Fleisch  solcher  Tiere  wird  bei  der  Schlachtung  beanstandet.  In  mitte Igradigen  Fällen 
wird  das  Fleisch  als  minderwertig  beurteilt  und  der 
Freibank  überwiesen.    In  hochgradigen  Fällen  können  0- 
fast  ebensoviele  Schläuche  wie  Muskelfasern  vorhanden 
sein;  das  Fleisch  nimmt  dann  mitunter  ein  gelbes  oder 
grünliches  Aussehen  an  und  wird  als  untauglich  zum 
menschlichen  Genuß  behandelt. 

Beim  Schweine  verkalken  die  MiESCHER'schen 
Schläuche  gewöhnlich.  Diese  Kalkkonkremente  sind 
mit  bloßem  Auge  zu  erkennen  (Fig.  92).  In  leichten 
Fällen  wird  das. Fleisch  freigegeben,  in  schwereren  als 
minderwertig  behandelt.  Sarcocystis  miescheriana  Kxjhn, 

Diese  milde  Beurteilung  des  Fleisches  hat  natür-  1865  in  der  Muskulatur  des 
T  1         -xj  ,  j  D  T    0    1  -j-      j      u    Schweines,    verkalkt.  Nach 

hch  zur  Voraussetzung,  daß  die  Sarkosporidien  durch        Schneidemühl  (1901) 

den  Fleischgenuß  auf  den  Menschen  nicht  übertragbar 

seien,  eine  Annahme,  die  durch  jahrzehntelange  Erfahrungen  berechtigt  erscheint. 

Man  nimmt  ferner  an,  daß  die  Sarkosporidien,  wenn  ein  Schlauch  platzt  und  die 
Sporen  in  das  Muskelgewebe  wandern,  eine  interstitielle  Muskelentzündung  veran- 
lassen könnten.  Besonders  beim  Pferde  sind  solche  umschriebenen  Entzündungsherde 
in  den  Muskeln  angetroffen  worden. 


Differentialdiagnose. 

Die  charakteristischen  morphologischen  Merkmale  sowie  die  Art  ihres  Vorkommens 
lassen  eine  Verwechslung  der  Sarkosporidien  mit  anderen  Krankheitserregern  kaum  zu . 

Die  Frage,  ob  die  bei  den  einzelnen  Wirtstieren  gefundenen  Sarkosporidien 
wirklich  verschiedene  Arten  sind,  scheint  uns  nicht  genügend  geklärt.  Die  Tat- 
sache, daß  sich  z.  B.  Sarcocystis  tenella  auf  mehrere  Tierarten,  sogar  auf  Vögel, 
übertragen  läßt,  veranlaßt  v.  Betegh  &  Dorcich  (1912),  ihren  Zweifel  über  die 
Verschiedenheit  der  beschriebenen  ,, Arten"  zu  äußern.  Wir  schließen  uns  diesem 
Zweifel  an. 
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Behandlung. 

Systematische  Behandlungsversuche  gegen  die  Sarkosporidiose  sind  noch  nicht 
aufgeführt  worden.  Mason  (1910)  stellte  fest,  daß  die  (gegen  eine  gleichzeitig  be- 
stehende Trypanosom  ose  vorgenommene)  Arsenbehandlung  auf  die  Sarkosporidien 
des  Kameles  keinen  Einfluß  ausgeübt  hat.  Moussu  &  Coquot  (1908)  haben  bei 
einem  Pferde  eine  Besserung  nach  Verabfolgung  von  Jodkali  beobachtet. 

Immunisierung. 

RiEVEL  &  Behrens  (1904)  haben  zuerst  versucht,  Kaninchen  gegen  das  Sarko- 
sporidiengift  zu  immunisieren.  Der  Versuch  konnte  nicht  zu  Ende  geführt  werden, 
versprach  aber  einen  günstigen  Erfolg.  Teichmann  (1910),  Braun  &  Teichmann 
(1911)  sowie  CoMiNOTTi  (1913)  haben  dann  wiederholt  Kaninchen  gegen  das  Sarko- 
sporidin  immunisiert  (aktive  Immunisierung).  Es  gelang  ihnen  auch,  ein  Serum 
(allerdings  von  nicht  sehr  starker  Wirksamkeit)  herzustellen,  das  die  Giftwirkung 
des  Toxins  aufzuheben  imstande  war  (passive  Immunisierung). 
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VIL  Die  Spirochätosen. 

1.  Die  Spirochätose  der  Haussäugetiere. 

Spirochäten  sind  fast  bei  allen  Haussäugetieren  in  vielen  Ländern  gefunden 
worden;  sie  haben  aber,  wie  es  scheint,  keine  besondere  pathologische  Bedeutung. 
In  der  Regel  werden  die  Spirochäten  mit  anderen  Krankheitserregern  (Piroplasmen 
usw.)  zusammen  im  Blute  angetroffen,  so  daß  es  sich  kaum  entscheiden  läßt,  ob  sie 
überhaupt  irgendwelche  Krankheitserscheinungen  (Fieber,  Anämie  usw.)  hervorrufen. 

Die  systematische  Stellung  der  Spirochäten  ist  noch  unsicher.  Die  meisten 
Autoren  räumen  ihnen  eine  Stellung  zwischen  Protozoen  und  Protophyten  ein; 
jedoch  dürften  sie  ersteren  näherstehen.  Auch  die  Systematik  der  Gruppe  selbst 
ist  noch  im  Flusse.  Man  unterscheidet  mehrere  Gattungen,  die  sogar  verschiedenen 
Ordnungen  angehören  sollen.  Für  die  uns  hier  interessierenden  Parasiten  der  Haus- 
säugetiere hat  man  die  Gattungsnamen  Spirochaeta,  Spirillum,  Spironema,  Borrelia, 
Spiroschaudinnia  und Spirosoma  angewandt.  Wir  werden  im  folgenden  ersteren  Namen 
gebrauchen.  Nach  Blanchard  (1916)  darf  der  Name  Spirillum  nur  für  pflanzliche 
Organismen  benutzt  werden;  Spirochäten  seien  tierische  Parasiten,  die  den  Proto- 
zoen näher  stehen. 
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Ob  die  bei  den  verschiedenen  Säugetieren  gefundenen  Spirochäten  verschiedene 
Arten  darstellen  oder  (vielleicht  zum  Teil)  miteinander  identisch  sind,  ist  eine  noch 
unentschiedene  Frage  (s.  u.).  Der  besseren  Übersicht  halber  wollen  wir  die  Spiro- 
chätenfunde bei  den  einzelnen  Tieren  getrennt  besprechen. 

a)  Spirochäten  beim  Rinde. 

Die  ersten  Spirochäten  wurden  im  Jahre  1902  von  Theiler  bei  Rindern  in  der 
Nähe  von  Pretoria  (Südafrika)  gefunden.  Einige  Präparate  ^vurden  an  Laveran 
geschickt,  der  die  Parasiten  unter  dem  Namen  Sfirillum  theileri  beschrieb.  Ungefähr 
gleichzeitig  mit  Theiler  soll  Ziemann  in  Kamerun  Spirochäten  bei  einem  Kalbe 
gefunden  haben.  Koch  (1905)  hat  in  Deutsch-Ostafrika  und  Schein  (1910)  in  Süd- 
Annam  ebenfalls  Spirochäten  beim  Rinde  festgestellt. 

Spirochaeta  theileri  wechselt  sehr  stark  in  der  Größe.  Die  größten  Exemplare 
messen  20 — 30  /li.  Sie  sind  außerordenthch  dünn  (0,25 — ■0,33  u);  die  Enden  sind 
zugespitzt.  Die  meisten  Formen  sind  spiralig  gedreht,  jedoch  kommen  auch  andere 
Gestalten  vor.  Eine  Geißel  soll  nicht  vorhanden  sein.  Im  frischen  Präparat  führen 
die  Spirochäten  sehr  lebhafte  Bewegungen  aus.  Die  Kultur  ist  Theiler  nicht  gelungen. 

Es  gelang  Theiler  (1906)  und  Dodd  (1906),  die  Rinderspirochäten  mit  Blut  auf 
andere  Rinder  und  Schafe  zu  übertragen,  dagegen  ging  die  Infektion  bei  Pferden, 
Ziegen,  Hunden,  Kaninchen  und  Ratten  nicht  an.  Über  die  natürhche  Übertragung 
•durch  Zecken  siehe  S.  453  u.  474. 

Bei  den  positiven  Versuchen  reagieren  die  geimpften  Tiere  2 — 6  Tage  nach  der 
Blutübertragung  mit  Fieber.  Theiler  hat  ferner  gefunden,  daß  die  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  bei  den  mit  Sp.  theileri  behafteten  Tieren  etwas  zurückgeht;  es  bildet 
sich  eine  leichte  Anämie  aus.  Im  übrigen  scheinen  die  Spirochäten  keine  Krankheits- 
erscheinungen hervorzurufen. 

In  der  Regel  sind  die  Spirochäten  spärlich  im  Blute  vorhanden;  gelegentlich 
kommen  aber,  besonders  bei  Komplikationen  mit  anderen  Krankheiten,  starke  Blut- 
infektionen vor.  Bei  Tieren,  die  die  Spirochätose  überstanden  haben,  verschwinden 
■die  Parasiten ;  das  Blut  bleibt  aber  (ebenso  wie  bei  der  Piroplasmose  und  Trypanoso- 
mose)  noch  lange  Zeit  infektiös. 

Djatschenko  (1904)  hat  bei  der  ,,Toxämischen  Hämoglobinurie"  der  Rinder 
in  Kuban  (Rußland)  in  Milz-  und  Lsberausstrichen  der  kranken  Tiere  ,, Spirillen" 
gefunden,  die  er  für  die  Erreger  dieser  Krankheit  hält  und  Spirillum  tschichir  nennt. 
Er  konnte  die  Parasiten  in  Reinkultur  auf  Agar  weiterzüchten.  In  den  Kulturen 
fanden  sich  lange,  starre  Fäden,  kürzere  Stäbchen  und  runde  kökkenartige  Zellen. 
Eine  Übertragung  gelang  nicht.  Es  scheint  uns  sehr  wenig  wahrscheinlich,  daß  hier 
überhaupt  eine  Spirochätose  vorgelegen  hat. 

Echte  Spirochäten,  die  wahrscheinlich  zu  Sp.  theileri  gehören,  hat  Lingard  (1907) 
bei  einem  Rinde  in  Indien  beobachtet.  Die  durchschnittliche  Länge  betrug  19,25  ju. 
Die  Parasiten  zeigten  8 — 9  Spiralen.  Eine  Übertragung  auf  Affen  und  andere  kleine 
Versuchstiere  gelang  nicht.  Die  weiteren  Angaben  Lingard's  sind  mit  einiger  Vorsicht 
zu  betrachten.  Bei  Rindern,  die  gleichzeitig  mit  Piroplasma  higeminum  und  Theileria 
parva  infiziert  waren,  wurden  ,, Spirochäten"  in  großer  Zahl  in  den  roten  Blut- 
körperchen festgestellt.  Die  kleinsten  runden  Formen  maßen  3,3  /.i,  die  größten 
50,5  ju.  Formen,  die  die  Gestalt  einer  8  angenommen  hatten,  erreichten  eine  Länge 
von  30  ju.  Nach  der  Beschreibung  und  nach  den  Abbildungen  von  Lingard  kann  es 
feinem  Zweifel  unterliegen,  daß  die  meisten  dieser  vermeintlichen  Spirochäten  nichts 
anderes  waren  als  entweder  veränderte  Piroplasmen  oder  pathologische  Veränderungen 
an  den  Blutkörperchen  selbst. 
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Spirochäten  beim  Rinde  sind  ferner  beobachtet  worden  von  de  Blieck  (1914) 
auf  Java.  Das  betreffende  Kalb  wurde  (indirekt)  mit  dem  Blut  eines  von  Sumatra 
stammenden  Stieres  geimpft.  Einige  Tage  vor  dem  Tode,  der  als  Folge  der  Piro- 
plasmeninfektion  eintrat,  zeigte  das  Tier  typische  Spirochäten  im  Blute. 

Blier  (1914)  hat  eine  in  Chile  unter  dem  Namen  ,,Meada  de  sangre"  oder  ,,tela 
arana"  (=  Spinngewebe)  bekannte  Rinderkrankheit  studiert  und  glaubt  eine  Spiro- 
chäte als  Ursache  festgestellt  zu  haben.  Die  Krankheit,,  bei  der  Fieber,  Exophthalmus, 
Tobsucht,  Gelbsucht,  Hämoglobinurie  und  Blutungen  aus  dem  After  und  aus  dem 
Zahnfleisch  beobachtet  werden,  tritt  gewöhnlich  im  Herbst  auf.  Sie  kann  in  48  Stunden 
zum  Tode  führen.  Die  Mortalität  beträgt  etwa  5%.  Der  Erreger  wird  mit  Sicherheit 
nur  dann  gefunden,  wenn  die  Tiere  zu  Anfang  der  Kjrankheit  geschlachtet  werden. 
Man  findet  ihn  dann  in  den  kleinen  hämorrhagischen  Stellen  in  der  Leber.  Es  handelt 
sich  um  Parasiten  von  ca.  60  fj,  Länge  und  1  Breite.  Manchmal  werden  einzelne 
Wellen  beobachtet;  sie  sind  aber  nicht  so  regelmäßig  wie  bei  den  meisten  Spiro- 
chäten. Das  eine  Ende  des  Parasiten  ist  dünner  als  das  andere.  Durch  Verimpfung 
der  kleinen  parasitenhaltigen  hämorrhagischen  Stellen  in  der  Leber  konnte  der  Autor 
eine  milde  Form  der  Krankheit  hervorrufen.  Die  Inkubation  beträgt  5 — ^6  Tage. 
Während  dieser  Zeit  können  die  Parasiten  durch  Zentrifugieren  aus  dem  Blut  ge- 
wonnen werden.  Rückfälle  sind  beobachtet  worden,  jedoch  nicht  in  demselben  Jahr. 
In  einem  Falle  hat  der  Autor  eine  Übertragung  auf  den  Fötus  festgestellt. 

Ferner  hat  Magfie  (1916)  Spirochäten  bei  Rindern  an  der  Goldküste  Afrikas 
beobachtet.  Es  waren  kurze  Parasiten  von  durchschnittlich  4,7  fx  Länge,  die  mit 
der  beim  Menschen  gefundenen  Sf.  eurygyrata  identisch  zu  sein  schienen.  Und 
endlich  berichtet  Clark  (1918)  über  das  Vorkommen  von  Sf.  theileri  bei  Rindern 
in  Panama. 

b)  Spirochäten  beim  Büffel. 

Heanley  (1906)  fand  bei  Büffelkälbern  in  China,  die  unter  Erscheinungen  der 
Rinderpest  oder  der  hämorrhagischen  Septikämie  erkrankt  waren,  Spirochäten  im 
Blute.  Die  Tiere  waren  matt,  hatten  Durchfall  und  vergrößerte  Lymphdrüsen. 
Fieber  bestand  in  einem  Falle.  Die  Parasiten  waren  16 — 32  /.i  lang,  zeigten  8 — 12 
Spiralen  und  spitze  Enden. 

NtJTTALL  (1910)  hat  im  Blute  eines  in  Britisch-Ostafrika  erlegten  Büffels  (Bos 
caffer)  vier  Parasiten  gefunden,  die  eine  Länge  von  20 — 25  ju  und  eine  Breite  von 
1 — 1,5  /j,  aufwiesen.  Er  hält  sie  für  Spirochäten,  denen  er  den  Namen  Spitochaeta 
bovis  caffris  beilegt.  Man  kann  sich  jedoch  dem  Eindruck  nicht  erwehren,  daß  die 
von  Nuttall  abgebildeten  Parasiten  viel  mehr  Ähnlichkeit  mit  Nematodenlarven 
als  mit  Spirochäten  haben.  Balfour  (1911)  hat  ähnliche  Gebilde  in  Blutausstrichen 
eines  Hartebeestes  und  später  auch  in  Blutausstrichen  einer  Ziege  im  ägyptischen 
Sudan  gesehen.  Er  ist  jedoch  (wie  auch  Wenyon)  der  Ansicht,  daß  es  sich  höchst- 
wahrscheinlich um  Magen-  oder  Darmparasiten  handelte,  die  auf  irgendeine  Weise 
— •  sei  es  durch  Verletzung  der  Eingeweide  beim  Erlegen  des  Wildes,  sei  es  durch 
Verunreinigung  beim  Anfertigen  des  Präparates  —  ins  Blut  gelangt  seien . 

c)  Spirochäten  beim  Pferde. 

Die  ersten  Spirochäten  beim  Pferde  sind  von  Theiler  (1904)  in  Südafrika  ge- 
funden worden.  Krankheitserscheinungen  wurden  durch  diese  Parasiten  nicht  hervor- 
gerufen. DoDD  (1906)  konnte  die  Spirochätose  des  Pferdes  auf  Rinder  und  Schafe 
übertragen.  Die  Tiere  erkrankten  nach  4 — ^6  Tagen  und  waren  dann  unempfänglich 
für  Rinder  Spirochäten.    Dodd  schließt  aus  diesen  Versuchen,  daß  die  Spirochäten 
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des  Pferdes,  des  Rindes  und  des  Schafes  in  Südafrika  identisch  miteinander  seien. 
Sf.  theileri). 

Martin  (1905)  hat  bei  einem  Pferde  in  Französisch -Guinea  zahheiche  Spirochäten 
gefunden  und  führt  die  beim  Pferde  beobachteten  Krankheitserscheinungen  auf  diese 
Parasiten  zurück.  Das  Tier  war  stark  abgemagert  und  zeigte  Parese  der  Nachhand. 
Nach  2 14  Monaten  hatte  sich  der  Zustand  wesenthch  gebessert  und  die  Parasiten  waren 
aus  dem  Blute  verschwunden.  Die  Spirochäten,  für  die  Novy  &  Knapp  (1906)  die 
Bezeichnung  Sp.  equi  vorschlagen,  haben  eine  Länge  von  12 — 15  ju  und  eine  Breite 
von  0,3  ju.  In  der  Regel  sieht  man  3 — 4  Spiralen,  jedoch  nehmen  die  Parasiten  auch 
andere  Formen  an. 

Bei  einem  an  Pferdesterbe  leidenden  Pferde  in  Britisch-Ostafrika  fand  Stordy 
(1906)  zahlreiche  Spirochäten.  Die  Krankheit  verhef  sehr  akut  unter  Erscheiniingen 
der  Abmagerung  und  Ödembildun^.  In  Indien  hat  Lingard  bei  einem  Pferde  extra- 
und  intraglobuläre  Spirochäten  festgestellt. 

Einen  schweren  Fall  von  Spirochätose  hat  Carpano  (1912)  bei  einem  Pferde  in 
Erythraea  beobachtet.  Das  Tier  zeigte  außerordentlich  viele  Parasiten  im  Blute  (am 
ersten  Beobachtungstage  1  Parasit  auf  2 — 3  Blutkörperchen!).  Das  Blut  enthielt 
39%  neutrophile  und  57%  mononukleäre  Leukozyten.  Die  Spirochäten  zeigten  eine 
Länge  von  6 — -10  f^;  andere,  die  wahrscheinhch  vor  der  Teilung  standen,  von  10 — -18  ju. 
Die  Breite  betrug  0,25 — 0,4  /bi.  Die  Parasiten  waren  außerordenthch  beweghch.  Das 
Tier  erlag  der  Infektion.  Ein  Übertragungsversuch  auf  Pferd,  Schaf,  Hund,  Hühner 
und  Affen  mißlang. 

Ebenfalls  um  einen  ausgesprochenen  Fall  von  Spirochätose  handelt  es  sich  bei 
dem  von  Pktzoldt  (1915)  in  Deutsch-Ostafrika  beobachteten  Pferde.  Das  Tier  er- 
krankte unter  leichten  Erscheinungen:  mäßiges  Fieber  (39 — 39,8"  C),  Mattigkeit  \md 
Freßunlust.  Diese  Anfälle  wiederholten  sich  3mal  innerhalb  14  Tagen;  der  einzelne 
Anfall  dauerte  durchschnittlich  2 — '2%  Tage.  In  den  fieberfreien  Pausen  war  das 
Tier  munter  und  fraß.  Nach  dem  dritten  Anfall,  der  leicht  verlief,  trat  Heilung  ein. 

Velu  (1916)  hat  bei  der  Spirochätose  der  Pferde  in  Marokko  dieselben  Erschei- 
nungen beobachtet  wie  bei  der  Trypanosomose  (leichtes  Fieber  verbunden  mit 
Schwellung  des  Schlauches).  Später  (1918)  erwähnt  derselbe  Autor  auch  nervöse 
Störungen  als  Folge  der  Spirochätose,  die  einen  so  schweren  Grad  erreichen,  daß 
die  Tiere  sich  kaum  vorwärts  bewegen  können.  Es  gelang  Velu,  die  Pferdespirochäten 
auf  Hunde,  Kaninchen  und  Ratten  zu  übertragen.  Auch  die  Übertragung  von  Hund 
auf  Kaninchen  oder  Ratte  war  erfolgreich.  Die  Infektion  nimmt  bei  diesen  Ver- 
suchstieren einen  tödhchen  Verlauf ;  sie  zeigen  geringgradiges  Fieber,  fortschreitende 
Abmagerung  und  zahlreiche  Parasiten  im  Blute.  Die  Spirochäten  haben  eine  Länge 
von  12 — 21,6  /j.  und  eine  Breite  von  0,25 — 3  u  und  weisen  4 — 6  Spiralen  auf.  Vor  der 
Teilung  stehende  Formen  sind  entsprechend  giößer.  ; 

Während  die  Spirochäten  in  den  vorstehend  geschilderten  Fällen  als  selbständige 
Parasiten  auftreten  und  unter  Umständen,  wie  wir  gesehen  haben,  schwere  Krank- 
heitserscheinungen bedingen  können,  spielen  sie  bei  den  von  v.  Prowazek  (1913)  auf 
Samoa  beobachteten  Fällen  nur  eine  sekundäre  Rolle.  Dieser  Autor  hat  nämhch 
in  den  Granulations tumoren  und  -ge schwüren,  die  besonders  an  den  Fesseln  dei  Pferde 
auftreten  und  von  den  Eingeborenen  ,,Tona"  genannt  werden,  Spirochäten  gefunden, 
von  denen  er  drei  Typen  unterscheidet  und  dir  er  rrit  den  Namen  Borrelia  tonae 
magna,  media  bzw.  minima  belegt.  Auch  Carpanc  (1914)  hat  aus  einem  papillo- 
matösen  Geschwür,  das  sich  am  Auge  eines  in  Erythraea  untersuchten  Pferdes  befand, 
Spirochäten  isoliert,  unter  denen  er  mehrere  Typen  unterscheiden  konnte.  Er 
glaubt,  daß  diese  Spirochäten  ,, nicht  so  sehr  als  ätiologische  Faktoren  denn  als  be- 
gleitende Agentien  aufgefaßt  werden  müssen,  die  durch  ihre  Anwesenheit  die  Läsionen 
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verschlimmerten  und  strebten,  sie  in  Prozesse  von  nekrotischer  Natur  zu  ver- 
wandeln." 

Endlich  sei  noch  erwähnt,  daß  Spirochäten  beim  Esel  festgestellt  sind  von 
Tbautmann  in  Deutsch-Ostafrika  (zitiert  nach  Mühlens,  1913)  sowie  von  Mason  (1916) 
in  Ägypten  und  auch  beim  Zebra  (zitiert  nach  Mathis  &  Leger,  1911). 

d)  Spirochäten  beim  Schafe  und  bei  der  Ziege. 

Auch  beim  Schaf  sind  die  ersten  Spirochäten  von  Theiler  (1904)  in  Transvaal 
beobachtet  worden.  Theiler  sowie  Dodd  (1906)  betrachten  diese  Schafspirochäten 
als  identisch  mit  denen  des  Rindes  und  des  Pferdes  (=  Sp.  theileri). 

Die  von  Martoglio  &  Carpano  (1904)  in  Erythraea  bei  einem  Schaf  gefundenen 
Spirochäten  sind  von  Blanchard  (1906)  unter  dem  Namen  Sp.  ovina  beschrieben 
worden.  Es  handelte  sich  um  10 — 20  ju  lange  und  0,2 — 0,4  fi  breite,  mit  3 — -10  Spiralen 
versehene  Gebilde.  Die  Enden  waren  zugespitzt.  Die  Kultur  sowie  die  Übertragung 
auf  Rind,  Pferd,  Hund,  Maus  und  Huhn  gelang  nicht.  Das  Schaf  zeigte  auch  noch 
andere  Parasiten  im  Blute  und  starb  7  Tage  nach  dem  ersten  Fieberauftritt. 

Spirochäten  beim  Schaf  sind  ferner  festgestellt  worden  von  Lühe  (1906)  in  Prä- 
paraten aus  Kamerun,  von  O'Brien  (mitgeteilt  von  Simpson,  1914)  und  auch  von 
Macfie  (1916)  an  der  Goldküste  Westafrikas. 

Bei  Ziegen  konnte  Theiler  (1906)  keine  Spirochäten  nachweisen,  obwohl  einige 
Tiere  nach  der  Impfung  eine  geringe  fieberhafte  Reaktion  zeigten.  Die  einzigen 
positiven  Spirochätenbefunde  bei  Ziegen  sind  unseres  Wissens  von  O'Brien  (s.  o.) 
und  Macfie  (1916)  an  der  Goldküste  erhoben  worden.  Letztgenannter  Autor  hat  die 
Spirochäten  aus  den  Fäzes  verschiedener  Tiere  gemessen  und  gibt  als  Länge  für  die 
Schafspirochäten  4,7  jn,  für  die  der  Ziege  5,5  /,«  an;  er  vergleicht  diese  Parasiten  mit 
der  Sp.  eurygyrata  des  Menschen. 

e)  Spirochäten  beim  Schweine. 

Die  erste  Mitteilung  über  Spirochäten  beim  Schweine  stammt  von  Smith  (1894), 
der  im  Jahre  1899  bei  einem  Tier  mit  kleinen  Geschwüren  im  Dickdarm  feine  Spiro- 
chäten neben  massenhaften  Vibrionen  in  den  Ausstrichen  aus  diesen  Geschwüren 
beobachtete.  Die  Spirochäten  hatten  2 — .3  Spiralen;  die  Wellenlänge  betrug  ungefähr 
2  ji. 

Man  gewinnt  den  Eindruck,  daß  es  sich  in  diesem  Falle  wahrscheinlich  um  harm- 
lose Parasiten  gehandelt  hat,  die  erst  in  den  durch  die  Vibrionen  geschaffenen  Läsionen 
zur  Vermehrung  angeregt  wurden.  In  ähnlicher  Weise  sind  zweifelsohne  die  beiden 
nächsten  Fälle  zu  beurteilen.  In  Australien  fand  Cleland  (1908)  in  den  an  der  Kaatra- 
tionswunde  bei  Schweinen  sich  bildenden  fibiösen  Turr  oren  Spirochäten  von  6 — 12  ju 
Länge  mit  3 — 4  Spiralen.  Und  Gilruth  (1910)  beobachtete,  ebenfalls  in  Australien, 
Spirochäten  in  ulzerierenden  Tumoren,  die  sich  an  verschiedenen  Körperstellen  bei 
Schweinen  (Kopf,  Knie,  Skrotum)  gebildet  hatten.  Desgleichen  fand  er  Spirochäten 
in  submukösen  Zysten  im  Blinddarm  zweier  junger  Schweine. 

Ob  die  von  Dodd  (1906)  in  Südafrika  beobachteten  Fälle  auch  von  diesem 
Gesichtspunkt  aus  beuiteilt  werden  müssen,  ist  nicht  sicher.  Die  Krankheit  trat  bei 
jungen  Schweinen  auf  und  machte  sich,  außer  durch  Abmagerung  und  Blutarmut, 
durch  das  Auftreten  von  zahlreichen  oberflächlichen  Hautgeschwüren  bemerkbar. 
In  diesen  Geschwüren  fanden  sich  Spirochäten  von  9 — .26,  im  Durchschnitt  14 — '16  ^ 
Länge.  Die  meisten  Formen  hatten  2 — -6  Spiralen.  Im  Blute  der  kranken  Tiere 
konnten  niemals  Spirochäten  gefunden  werden,  ebensowenig  wurden  sie  in  den  ge- 
nannten Hautpartien  gefunden.  Die  Übertragung  mit  Blut  gelang  nicht,  wohl  aber 
durch  Kontakt  und  durch  das  Einreiben  von  spirochätenhaltigem  Material  in  die 
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skarifizierte  Haut  von  gesunden  Tieren.    Von  13  erkrankten  Tieren  blieben  nur 
2  am  Leben. 

Ferner  sind  die  Befunde  der  amerikanischen  Forscher  King,  Baeslack,  Hoffmann 
und  Drake  (1913 ff.)  zu  erwähnen,  die  im  Blute  schweinepestkranker  Schweine  regel- 
mäßig Spirochäten  nachweisen  konnten.  Der  Nachweis  geschah  stets  bei  Dunkelfeld- 
beleuchtung. Bei  gesunden  Tieren  war  der  Befund  immer  negativ.  Die  Spirochäten, 
die  von  King,  Baeslack  &  Hoffmann  (1913)  unter  dem  Namen  Sp.  suis  beschrieben 
wurden,  hatten  eine  durchschnittliche  Länge  von  5 — 7  /.t  und  eine  Breite  von  1  /i. 
Die  beiden  Enden  sind  abgerundet.  Die  Bewegung  ist  lebhaft.  Die  Autoren  be- 
trachten ferner  gewisse  Granula  als  charakteristisch  für  das  Blut  schweinepest- 
kranker Tiere  und  im  direkten  Zusammenhang  stehend  mit  den,  Spirochäten. 

Bereits  Rüther  (1911)  hat  im  Darme  und  Uhlenhuth  &  Haendel  (1913)  im 
Darme  und  in  der  Galle  pestkranker  Schweine  Spirochäten  festgestellt.  Erstgenannter 
Autor  glaubte,  diesen  Parasiten  eine  ätiologische  Bedeutung  bei  der  Schweinepest 
beimessen  zu  müssen.  Zu  derselben  Uberzeugung  sind  auch  die  oben  genannten 
amerikanischen  Autoren  gekommen.  King  &  Hoffmann  (1913)  fanden  in  den 
Geschwüren  der  Blinddarmschleimhaut  und  in  den  Krypten  in  der  Nähe  der  Ileozökal- 
klappe  bei  Schweinen,  die  an  der  Pest  gestorben  waren,  pathogene  Spirochäten,  die 
bei  dem  Zustandekommen  der  Schweinepest  eine  bedeutende  Rolle  spielen  sollen. 
Außerdem  stellten  sie  in  der  Dickdarmschleimhaut  gesunder  Schweine  harmlose, 
saprophy tische  Spirochäten  fest,  bei  denen  große  Formen  überwogen.  Die  pathogenen 
Formen  waren  ungefähr  6 — -10  /t  (im  Durchschnitt  7 — 8  ju)  lang  und  0,3 — 0,6  breit. 
Die  Zahl  der  Windungen  betrug  3 — 10.  In  Kulturen  konnten  wieder  die  kleinen 
Granula  beobachtet  werden,  und  die  Autoren  nehmen  an,  daß  diese,  ebenso  v/ie  die 
Spirochäten  selbst,  die  Schweinepest  hervorrufen  könnten.  Die  Infektion  gelang 
auch  mit  den  Subkulturen  sowie  mit  Material,  das  einen  Berkefeldfilter  passiert  hatte; 
das  Material  enthielt  zwar  keine  Spirochäten  mehr,  wohl  aber  die  Granula.  Letzteres 
Versuchsergebnis  wurde  von  King  &  Drake  (1914)  bestätigt,  die  zu  dem  Schluß  ge- 
langten, daß  Sp.  suis  in  einer  bestimmten  Entwicklüngsphase  ein  Bakterienfilter  zu 
passieren  vermag.  Erwähnt  sei  noch,  daß  King  &  Drake  in  einer  späteren  Publikation 
(1916)  die  Spirochäten  aus  dem  Darm  pestkranker  Schweine  Sp.  hyos  nennen  (s. 
S.  551). 

Arnheim  (1914)  hat  die  Befunde  von  King  und  seinen  Mitarbeitern  nachgeprüft. 
Er  konnte  zwar  vereinzelte  kurze  Spirochäten  im  Blut  und  im  Darme  pestkranker 
Schweine  nachweisen,  glaubt  aber  aus  seinen  Beobachtungen  schließen  zu  müssen, 
daß  diese  Parasiten  mit  der  Schweinepest  nichts  zu  tun  hätten,  sondern  harmlose 
Saprophy ten  darstellten.  i 

Bekensky  (1916),  der  die  ganze  Frage  einer  nochmaligen  Prüfung  unterzog, 
kommt  zu  dem  Schluß,  daß  die  Spirochäten  im  Darme  von  Schweinen,  die 
an  Schweinepest  litten,  eine  gewisse  ätiologische  Rolle  zu  spielen 
schienen,  ähnlich  wie  andere  Mikroorganismen,  die  eine  sekundäre 
Infektion  bedingen,  daß  die  eigentliche  Krankheit  aber  durch  ein 
ultravisibles  Virus  hervorgerufen  würde.  Dieser  Autor  konnte  bei  17%  der 
gesunden  Schweine,  die  aus  Anstalten  kamen,  wo  die  Schweinepest  niemals  geherrscht 
hat,  Spirochäten  nachweisen.  Bei  pestkranken  Schweinen  fand  er  sie  in  58,7% 
der  Fälle. 

Zum  Schluß  sei  noch  erwähnt,  daß  Macfie  (1916)  bei  Schweinen  an  der  Gold- 
küste kleine  Spirochäten  (5,2  fj.  lang)  fand,  die  den  bei  Rindern,  Schafen  und  Ziegen 
gefundenen  (s.  o.)  sehr  ähnlich  waren. 
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f)  Spirochäten  beim  Kamel. 

LiNGARD  (1907)  hat  bei  einem  surrakranken  Kamel  in  Indien  Gebilde  im  Blute 
beobachtet,  die  er  für  Spirochäten  hielt.  Die  meisten  Formen  lagen  in  den  roten 
Blutkörperchen,  wo  sie  Ringe  oder  Schleifen  bildeten.  Das  eine  Ende  war  knöpf  artig 
verdickt.  Die  Länge  betrug  etwa  25  Die  Parasiten  wurden  nur  an  2  Tagen  während 
eines  durch  die  Surra  hervorgerufenen  Fieberanfalles  beobachtet.  Uns  scheint  die 
Spirochätennatur  dieser  Gebilde  nicht  genügend  bewiesen. 

g)  Spirochäten  beim  Elefanten. 

In  diesem  Falle,  der  ebenfalls  von  Lingaed  (1907)  aus  Indien  mitgeteilt  wird, 
handelte  es  sich  zweifellos  um  Spirochäten,  die  bei  einem  mit  Pf  er  desurr  a  geimpften 
Elefanten  beobachtet  wurden.  Die  Spirochäten  lagen  frei  im  Plasma;  endoglobuläre 
Formen  wurden  nicht  gefunden.  Die  Länge  betrug  27 — 31  [x.  Etwa  in  der  Mitte, 
an  der  Stelle,  wo  wahrscheinlich  die  Teilung  stattfinden  sollte,  war  eine  hellere  Stelle 
zu  sehen.  Die  Spiralen  waren  außerordentlich  fein;  bei  den  größten  Formen  waren 
70 — 80  Spiralen  vorhanden.  Die  subkutane  Übertragung  auf  kleine  Versuchstiere 
iel  negativ  aus. 

h)  Spirochäten  beim  Hunde  und  bei  der  Katze. 

BizzozERo  hat  als  Erster  Spirochäten  beim  Hunde  nachgewiesen,  und  zwar  als 
konstanten  Befund  in  den  Randzellen  des  Magens.  Es  handelte  sich  um  harmlose 
Parasiten  von  3 — ^8  ^  Länge  mit  3 — ■!  Windungen,  für  die  Neveu-Lemaire  (1912)  den 
Namen  Sf.  canis  vorschlägt.  Sodann  hat  Salomon  in  Kiel  (wir  zitieren  nach  Glass, 
1906)  Spirochäten  bei  der  Katze  und  beim  Hunde  gefunden.  Bei  letzterem  Tier  sind 
sie  konstant  und  leben  frei  in  der  Schleimhaut  des  Fundus  und  der  Pylorusgegend 
des  Magens,  wo  sie  sich  besonders  in  der  Tiefe  anhäufen,  ohne  irgendeine  Läsion 
hervorzubringen.  Sie  dringen  auch  in  die  Randzellen  ein  und  können  zu  1 — ^9  Exem- 
plaren in  einer  Zelle  enthalten  sein.  Sie  haben  2 — 24  (und  der  Regel  9 — .11)  spirahge 
Windungen. 

James  (1905)  fand  bei  einem  Hunde  in  Delhi  in  einem  Geschwür  auf  der  Ober- 
lippe, das  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der  Orientbeule  des  Menschen  hatte,  Spiro- 
chäten von  etwas  kürzerer  und  gedrungenerer  Gestalt,  als  sie  die  Sf.  recurrentis 
des  Menschen  hat.    Im  peripheren  Blute  wurden  keine  Parasiten  gefunden. 

Die  von  Lingard  (1907)  in  den  roten  Blutkörperchen  eines  Hundes  in  Indien 
gefundenen  ,, Spirochäten"  zeigten  dieselben  Merkmale  wie  die  Gebilde,  die  er  beim 
Rinde  (s.  S.  544)  unter  dieser  Bezeichnung  beschrieb.  Sie  hatten  eine  Länge  von 
10,8—16,4  ju. 

Regatjd  (1909)  konnte  die  Befunde  von  Bizzozero  und  Salomon  bestätigen.  Er 
fand  in  den  Magendrüsen  gesunder  Hunde  und  Katzen  und  zwar  mit  Vorliebe  in 
den  Randzellen  ständig  Spirochäten,  die  er  als  harmlose  Magenbewohner  — ■  wie  sie 
auch  beim  Menschen  beobachtet  wurden  — ■  auffaßt. 

LucET  (1910)  fand  in  Fällen  von  hämorrhagischer  Gastroenteritis  bei  Hunden 
Spirochäten  in  der  Darmflüssigkeit  und  zwar  in  der  Gegend  der  pathologisch  ver- 
änderten Darmpartien.  Er  unterscheidet  zwei  Typen:  die  einen  hatten  eine  Länge 
von  5 — ^10  ju  und  eine  Breite  von  0,4  /u;  die  anderen  maßen  4 — ^7  X  0,8  jLi.  Auch 
Ball  &  Roquet  (1911)  beobachteten  zwei  ähnliche  Typen  von  Spirochäten  bei 
Hunden,  die  sie  Sp.  regaudi  nennen.  Sie  sind  der  Meinung,  daß  kein  Zusammenhang 
mit  der  hämorrhagischen  Gastroenteritis  bestehe. 

Die  Befunde  von  Regaud  und  den  älteren  Autoren  konnten  neuerdings  von 
KoLMER  &  Wagner  (1916)   bestätigt  werden.    Diese  Autoren   fanden  zahlreiche 
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Spirochäten  bei  einem  gesunden  Hunde,  und  zwar  lagen  die  Parasiten  ausschließlich 
extrazellalär  in  den  Drüsengängen  der  Fundusregion,  entweder  vereinzelt,  oder  in 
ganzen  Zöpfen  das  Lumen  der  DrüientubuLi  ausfüllend.  Morphologisch  stimmten 
die  Organismen  nicht  genau  mit  denen  der  früheren  Autoren  überein.  Sie  wiesen 
bei  einer  Länge  von  durchschnittlich  10 — 12  fx  und  einer  Dicke  von  etwa  0,25  [x 
konstant  acht  Windungen  von  0,7  jj,  Tiefe  und  1,2  [jl  Windungslänge  auf.  Die  befallene 
Schleimhaut  zeigte  nicht  die  geringsten  krankhaften  Veränderungen.  Die  Autoren 
bezeichnen  daher  diese  Spirochäten  als  echt  symbiotisch,  (ohne  Schädigxmg  des 
Wirtes)  im  Tierkörper  lebende  Organismen. 

Spirochäten  von  außerordentlicher  Kleinheit  hat  Macfie  (1916)  im  Kot  von 
anscheinend  gesunden  Hunden  gefunden.  Die  Länge  wechselte  von  1 — '5  p,;  im  Durch- 
schnitt betrug  sie  2,7  ^;  die  Dicke  betrug  weniger  als  %  ,a.  Der  Autor  schlägt  den 
Namen  S'p.  canis  (der  allerdings  bereits  von  Neveu-Lemaike,  1912  für  die  von  Bizzozero 
entdeckten  Parasiten  vergeben  ist)  für  diese  Organismen  vor. 

Auch  im  Kot  von  Katzen  hat  Macfie  (1916)  ganz  ähnliche  Spirochäten  gefunden. 
Bei  einer  Katze  fand  er  im  Magen  eine  andere  Spirochätenart,  die  dicker  und  viel 
feiner  gewunden  war  als  Sf.  eurygyrata.  Die  Länge  betrug  3 — 8  p  (im  Durchschnitt 
5,48  ß)  und  die  Breite  0,4 — 0,5  u. 

i)  Spirochäten  bei  anderen  Säugetieren. 

Außer  bei  den  genannten  Säugetieren  sind  Spirochäten  festgestellt  worden  bei 
Antilopen  in  Uganda  von  Ross  (1907),  Bruce  und  Mitarbeitern  (1911)  sowie  in 
Gambien  von  Todd  &  Wolbach  (1912);  bei  mehreren  Affenarten  und  zwar  bei 
einer  Macacus-Art  von  Castellani  &  Chalmees  (1908),  bei  Cercopithecus  patas  von 
Thieoux  &  Dufougere  (1910)  und  bei  Cercopithecus  petaurista  von  Macfie  (1916); 
bei  Kaninchen  von  Mathis  &  Leger  (1911);  bei  Meerschweinchen  von 
DE  Gaspeei  (1912)  u.  a.;  beim  Fischotter  von  v.  Prowazek  (1907);  bei  Ctenodactylus 
gondi  von  Nicolle  (1907);  beim  Murmeltier  von  Carpano  (1913);  bei  der  Fledermaus 
von  Nicolle  &  Comte  (1906)  u.  a.;  bei  Ratten  und  Mäusen  von  vielen  Autoren. 


Übersicht  über  die  Spirochätoseri  der  Haussäugetiere. 

Ein  Rückblick  auf  die  vorstehend  verzeichneten  Fälle  von  Spirochäten  bei  den 
Haussäugetieren  lehrt,  daß  diese  Parasiten  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle, 
harmlose  Schmarotzer  sind  und  als  Krankheitserreger  kaum  aufgefaßt  werden  dürfen 
Wenn  sie  in  großer  Zahl  in  der  Blutbahn  auftreten,  rufen  sie  wohl  etwas  Fieber» 
Mattigkeit  usw.  hervor,  und  als  Folge  beobachtet  man  dann  Anämie,  Abmagerung  usw. 
Aber  auch  diese  Erscheinungen  dürften  in  der  Regel  auf  andere  Ursachen  zurück- 
zuführen sein.  Ob  die  Spirochäten  bei  den  oben  genannten  Tieren  überhaupt  krank- 
heitserregend auftreten  können,  ist  nicht  bewiesen.  Für  die  vouBlier  in  Chile  studierte 
Seuche  der  Rinder  ist  die  ätiologische  Bedeutung  der  gefundenen  Spirochäten  keines- 
falls dargetan.  Auch  die  Erkrankung  der  Büffelkälber  in  China  (Heanley)  hatte 
wahrscheinlich  eine  andere  Ursache.  Bei  Pferden  scheinen  allerdings  die  Spiro- 
chäten in  vereinzelten  Fällen  mehr  oder  weniger  schwere  Störungen  hervorrufen 
zu  können  (Beobachtungen  von  Martin,  Carpano,  Petzoldt,  Velu);  in  anderen 
FäUen  sind  sie  sicher  nur  als  Symbionten  in  anderweitig  verursachten  Prozessen 
aufzufassen  (v.  Prowazek,  Carpano).  Bei  Schafen  und  Ziegen  sind  die  Spirochäten 
sicher  ganz  harmlos,  dagegen  hat  man  sie  beschuldigt,  bei  Schweinen  verschiedene 
Kjankheitszustände  zu  vermsachen.  Es  ist  aber  durchaus  nicht  bewiesen,  daß  sie 
in  den  Hautgeschwüren  (Dodd)  und  ulzerierenden  Tumoren  (Cleland,  Gilruth)  als 


Spirochätosen. 


551 


primäre  Krankheitsursache  aufgetreten  seien.  Auch  ihre  ätiologische  Bedeutung  für 
die  Schweinepest  (RijTHER,  King,  Baeslack,  Hoffmann,  Drake)  scheint  nach  den 
neuesten  Untersuchungen  (Arnheim,  Bekensky)  nicht  mehr  in  Frage  zu  kommen. 
Beim  Kamel  und  Elefant  sind  Spirochäten  nur  als  gelegentliche  Befunde  festgestellt 
worden  und  beim  Hunde  werden  sie  regelmäßig  als  normale  Symbionten  in  den  Fundus- 
drüsen des  Magens  angetroffen. 

Übertragung  der  Spirochätose. 

Die  natürhche  Übertragung  der  Spirochäten  geschieht  durch  Zecken.  Th eiler 
(1906,  1909)  hat  nachgewiesen,  daß  die  Sp.  theileri  in  Südafrika  durch  zwei  Zecken- 
arten, Boophilus  decoloratus  und  Rhipicephalus  evertsi  übertragen  wird.  B.  decoloratus 
ist  eine  einwirtige  Zecke  (s.  S.  459)  und  kann  infolgedessen  die  Infektion  nur  auf  eine 
Art  vermitteln:  die  Spirochäten  werden  von  den  Imagines  (Weibchen)  aufgenommen 
und  durch  die  Larven  abgegeben.  Da  die  Inkubation  bei  dieser  Art  der  Übertragung 
etwa  16 — '17  Tage  beträgt,  während  sie  bei  der  künstlichen  Übertragung  mittels 
Blut  nur  ca.  2 — 4  Tage  dauert,  so  spricht  Theiler  die  Vermutung  aus,  daß  die  Spiro- 
chäten möglicherweise  nicht  von  den  Larven,  sondern  erst  von  den  Nymphen  oder 
Imagines  abgegeben  würden.  Bei  Rhipicephalus  evertsi  würden  die  Parasiten  entweder 
von  den  Weibchen  aufgenommen  und  von  den  Larven  abgegeben  oder  von  den 
Nymphen  aufgenommen  und  von  den  Imagines  abgegeben  (s.  Tab.  17,  S.  468/9).  Die 
Inkubation  betrug  im  Versuch  24—35  Tage  nach  dem  Ansetzen  der  infizierten  Zecken. 

In  Indien  glaubt  Lingard  (1907),  daß  die  Rinderspirochäten  durch  Boophilus 
australis  übertragen  würden;  Entwicklungsstadien  konnten  jedoch  in  den  Zecken 
nicht  gefunden  werden.  Als  Überträger  der  von  Buer  (1914)  in  Chile  studierten 
Rinder hämoglobinurie  gilt  allgemein  eine  Spinnmilbe,  Tetranychus  sp. 

Die  künstliche  Übertragung  der  Spirochätose  mit  dem  Blut  infizierter  Tiere 
gehngt  durchaus  nicht  immer.  Sehr  viele  negative  Versuchserge bnisse  sind  oben 
verzeichnet  worden.  Positive  Erfolge  hatte  Theiler  (1906),  der  die  Infektion  von 
Rind  auf  Rind,  von  Rind  auf  Schaf,  von  Schaf  auf  Schaf  und  von  Schaf  auf  Rind 
übertragen  konnte.  Dodd  (1906)  konnte  auch  mit  dem  Blut  eines  Pferdes  Rinder 
und  Schafe  infizieren.  Velu  (1916)  gelang  es  sogar,  die  Pferdespirochätose  auf  Hunde, 
Kaninchen,  Ratten  und  selbst  auf  Hühner  zu  übertragen. 

Differentialdiagnose. 

Die  Diagnose  Spirochätose  kann  allein  durch  den  mikroskopischen  Nachweis 
der  Parasiten  gestellt  werden.  King  &  Drake  (1916),  die  ja  die  Spirochaeta  hyos 
(s.  S.  548)  als  Erreger  der  Schweinepest  ansehen,  haben  mit  einem  alkoholischen 
Extrakt  aus  Reinkulturen  dieser  Spirochäte  als  Antigen  die  Komplementbindung 
zur  Diagnose  der  Schweinepest  benutzt.  Sie  wollen  recht  gute  Resultate  mit  dieser 
Methode  erzielt  haben. 

Die  Frage,  ob  alle  oben  besprochenen  Spirochäten  voneinander  unterschieden 
werden  können,  d.  h.  ob  sie  selbständige  Arten  darstellen,  ist  nicht  ohne  weiteres 
zu  beantworten.  Für  die  in  Südafrika  und  in  einigen  anderen  Ländern  im  Blute  der 
Pferde,  Rinder  und  Schafe  gefundenen  Parasiten  darf  man  annehmen,  daß  sie  alle 
zu  einer  Art,  ^25.  theileri  (Laveran,  1903)  gehören.  Dagegen  gehören  die  in  lokalen 
Affektionen  (Tumoren,  Haut-  bzw.  Darmgeschwüren  usw.)  festgestellten  Spirochäten 
sicher  nicht  hierher.  Interessant  sind  die  Befunde  von  Macfie  (1916),  der  in  den 
Exkrementen  von  Rindern,  Schafen,  Ziegen,  Schweinen,  Hunden,  Affen  und  Ratten 
an  der  Goldküste  Westafrikas  kleine  Spirochäten  fand,  die  aUe  morphologisch  mit- 
einander übereinstimmten  und  mit  der  Sp.  eurygyrata  des  Menschen  die  größte 
Ähnlichkeit  hatten. 
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Behandlung. 

Da  die  Spirochätose  nur  äußerst  selten  als  ernsthafte  Krankheit  in  die  Erscheinung 
tritt,  sind  Behandlungsversuche  kaum  angestellt  worden.  Es  ist  mit  größter  Wahr- 
scheinlichkeit anzunehmen,  daß  das  Salvarsan  auch  auf  die  Spirochäten  der  Haus- 
säugetiere eine  abtötende  Wirkung  ausüben  würde.  Bemerkenswert  ist  nun,  daß 
dieses  Mittel  bei  der  Schweinepest  unwirksam  ist  (Arnheim,  1914),  was  indirekt  gegen 
die  ätiologische  Rolle  der  Spirochäten  bei  dieser  Krankheit  spricht. 

Immunität. 

Tiere,  die  eine  Spirochäteninfektion  durchgemacht  haben,  sind  unempfänglicli 
(,, immun")  gegen  eine  neue  Infektion.  Dodd  (1906)  hat  z.  B.  Rinder  und  Schafe, 
die  vorher  mit  Pferdespirochäten  geimpft  worden  waren  und  positiv  reagiert  hatten, 
mit  infizierten  Zecken  ( Boophilm  decoloratus )  besetzt,  ohne  daß  eine  erneute  Infektion 
erfolgte;  die  nicht  vorbehandelten  Tiere  erkrankten  sämtlich. 

Nach  überstandener  Infektion  bleibt  das  Blut  des  betreffenden  Tieres  noch  lange 
(wahrscheinlich  zeitlebens)  infektiös,  wie  aus  den  Versuchen  von  Theiler  (1904,  1906) 
hervorgeht.  Es  handelt  sich  also,  wie  bei  fast  allen  Protozoenkrankheiten,  nicht  um 
eine  Immunität,  sondern  um  eine  labile  Infektion  im  Sinne  Schilling's. 
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2,  Die  Spirocliätose  des  Geflügels. 

Definition. 

Als  Geflügelspirochätose  bezeichnet  man  eine  in  den  tropischen  und  subtropischen 
Ländern  weitverbreitete  sf  ptikämische  Erkrankung,  die  in  erster  Linie  Hühner  und 
Oänse  befällt  und  unter  diesen  schwere  Verluste  hervorruft. 

Der  Erreger  ist  eine  Spirochäte,  von  der  man  mehrere  Arten  unterschieden  hat, 
die  jedoch  u.  E.  alle  miteinander  identisch  sind;  als  Erreger  der  Geflügelspirochätose 
muß  daher  die  zuerst  beschriebene  Art  Spirochaeta  anserina  Sacharoff,  1891  gelten. 
Übertragen  wird  die  Seuche  in  der  Natur  durch  Zecken  aus  der  Gattung  Ar  gas.  Im 
Gegensatz  zu  der  Spirochätose  der  Haussäugetiere  hinterläßt  das  einmalige  Über- 
stehen der  Geflügelspirochätose  in  der  Regel  eine  vollständige  Immunität. 

Geschichtliches. 

Die  erste  Mitteilung  über  das  Vorkommen  von  Spirochäten  beim  Geflügel  stammt 
von  Sacharoff,  der  die  Seuche  im  Jahre  1890  in  Transkaukasien  bei  Gänsen  entdeckte 
und  in  vielen  wesentlichen  Punkten  aufklärte.  Dann  folgten  weitere  Mitteilungen 
von  Gabritsghewsky  (1898)  und  Cantacuzene  (1899)  sowie  von  Ducloux  (1903),  der 
die  Gänsespirochätose  auch  in  Tunis  feststellte.  Ein  allgemeines  Interesse  wurde  der 
Elrankheit  jedoch  erst  zuteil,  als  Marchoüx  &  Salimbeni  (1903)  Spirochäten  als 
Erreger  einer  verlustreichen  Seuche  unter  den  Hühnern  in  Brasilien  nachwiesen. 
Die  Krankheit  ist  dann  in  den  folgenden  Jahren  in  vielen  Ländern  festgestellt  worden 
und  ist  Gegenstand  zahlreicher  experimenteller  Untersuchungen  gewesen. 

Vorkommen. 

Die  Geflügelspirochätose  ist  festgestellt  worden  in  Transkaukasien  von  Sacharoff 
(1891)  sowie  von  Dschunkowsky  &  Lühs  (1909),  in  Rußland  von  Garlitschkoff 
(1907);  in  Rumänien  von  Mezinescu  &  Calinescü  (1909);  in  Bulgarien  von  Ga- 
REiTSCHNOFF  (1907)  Und  Markoff  (1916);  in  Serbien  von  Lentz  (1918);  in  Ungarn 
von  v.  Ratz  (1914);  auf  Zypern  von  Williamson  (1908);  in  Ägypten  von  Bitter  und 
von  Mason  (1916);  in  Tunis  von  Ducloux  (1903),  Nicolle  &  Ducloux  (1903), 
Brumpt  (1909),  Blaizot  (1910)  u.  a.  in  Algerien  von  Gonder  (1914);  im  ägyptischen 
Sudan  von  Balfour  (1937 ff.);  ioi  französischen  Sudan  von  Bouet  (1909),  im 
Somalilande  -von  Brumpt  (19C9;  in  Kamerun  von  Mohn  (1909);  in  Süd-Nigeria  von 
Macfie  &  JoHNSTON  (1914);  in  Senegal  von  Brümpt  (1909)  sowie  Leger  &  le  Gallen 
(1917);  in  Süd-Rhodesia  von  Bevan  (1908);  in  Südafrika  von  Lounsbüry  und  von 
JowETT  (1910);  in  Australien  (Queensland)  von  Dodd  (1910)  und  (in  Victoria)  von 
GiLRUTH  (1910);  in  Brasilien  von  Marchoux  &  Salimbeni  (1903)  und  von  AragÄo 
(1911);  in  Westindien  (Martinique,  wahrscheinlich  auch  Guyana  und  Guadeloupe) 
von  Simon,  Aubert  &  Nog  (1909);  in  Nord-Indien  von  Montgomery  (1909)  und 
in  Turkestan  von  Yakimoff,  Schokhor  &  Koselkine  (1916). 

Ätiologie. 

Es  sind  bisher  folgende  Spirochätenarten  beim  Geflügel  beschrieben  worden: 
bei  Gänsen 

1.  Spirochaeta  anserina  Sacharoff,  1891 
und  bei  Hühnern 
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2.  Spirochaeta  gallinarum'^). 

3.  Sf.  neveuxi  Beumpt,  1909. 

4.  Sp.  nicollei  Brdmpt,  1909. 

5.  Sp.  granulosa  penetrans  Balfour,  1911. 
Dazu  kommt  eine  Varietät  von  Nr.  2 

6.  Sp.  gallinarum  var.  Jiereditaria  Neumann  &  Mayer,  1914. 

Wir  halten,  wie  bereits  oben  erwähnt,  alle  diese  ,, Arten"  für  identisch  mit- 
einander. Die  verschiedenen  Hühnerspirochäten  sind  hauptsächlich  auf  Grund  der 
Ergebnisse  von  Immunisierungs versuchen  voneinander  getrennt  Avorden.  Nach 
unserer  Auffassung  (vgl.  S.  6)  dürfen  jedoch  die  Unteischiede,  die  sich  aus  solchen 
Versuchen  ergeben,  für  sich  allein  keineswegs  zur  Aufstellung  neuer  Arten  dienen. 
Auch  zwischen  dem  Erreger  der  Gänse-  ( Sp.  anserina )  und  der  Hühnerspirochätose 
(Sp.  gallinarum)  bestehen  keine  durchgreifenden  Unterschiede  (s.  S.  568 f.).  Wir 
behandeln  daher  in  diesem  Kapitel  die  Geflügelspirochätose  als  eine  einheitliche 
Krankheit  mit  einem  einzigen  Erreger. 

Morphologie  und  Biologie. 

Der  Erreger  der  Geflügelspirochätose  (Taf.  4,  Fig.  4)  ist  bedeutend  größer  als 
die  Rekurrensspirochäte  des  Menschen.  Die  Länge  ist  sehr  verschieden  und  beträgt 
etwa  6 — ^30  ^i.  Der  feine  Eaden  hat  eine  Dicke  von  0,2 — 0,4  fi.  Die  Spiralen  sind  flach 
und  ziemlich  zahheich ;  je  nach  der  Größe  der  Individuen  beträgt  die  Zahl  etwa  6 — -15. 
Die  Wellenlänge  wird  von  Dschunkowsky  &  Lühs  (1909)  auf  0,2 — -0,3  /{,  die  Wellen- 
tiefe auf  ca.  0,3 — '1,4  ji  angegeben. 

Im  frischen  Präparat  sieht  man  unter  der  Ölimmersion  (im  Dunkelfeld  oder  bei 
künstlicher  Beleuchtung),  daß  die  Spirochäten  sehr  lebhaft  bewegUch  sind.  Die 
Bewegung  ist  gewöhnlich  eine  korkenzieher-  oder  wellenartige ;  daneben  führt  der 
biegsame  Körper  oft  peitschende  Bewegungen  aus.  Auch  durch  bhtzartige  Kon- 
traktion und  Ausstreckung  des  Leibes  können  die  Spirochäten  ihren  Platz  verändern. 

Ferner  können  sie  sich  zu  einem  fast  geraden  Faden  ausstrecken,  um  sich  bald 
darauf  wieder  zu  einer  Spirale  zusammenzuziehen. 

Im  gefärbten  Präparat  erkennt  man  die  feineren  morphologischen  Einzel- 
heiten an  diesen  Parasiten.  Der  Zelleib  ist,  nach  den  Beobachtungen  von  v. 
Prowazek  (1906)  bandartig.  Allgemein  wird  ferner  angenommen,  daß  dieser  von 
einer  Periplasthülle  umgeben  ist  (vgl.  die  Ausführungen  über  die  Spirochäten  im 
IV.  Bd.  dieses  Handbuchs).  Die  meisten  Autoren  haben  weiterhin  im  Innern  der 
Spirochäten  hellere  bandartige  Streifen  wahrgenommen,  die  wohl  auf  einen  späteren 
Zerfall  in  mehrere,  durch  die  hellen  Unterbrechungen  angedeutete  Teile  hinweisen 
(s.  u.  S.  559).  Der  Nachweis  von  Geißeln  bei  den  Hühnerspirochäten,  und  zwar 
in  peritricher  Anordnung,  ist  zuerst  Borrel  (1906)  gelungen.  Diese  Feststellung 
wurde  kurz  darauf  von  Zettnow  (1906)  bestätigt.  Viele  spätere  Autoren  stehen 
diesen  Angaben  jedoch   skeptisch  gegenüber. 

Die  Färbung  der  Geflügelspirochäten  gelingt  nach  mehreren  Methoden.  Die 
besten  Resultate  soU  die  GiEMSA-Färbung  liefern.  Aber  auch  mit  den  verschiedenen 
Hämatoxylinen  und  Anilinfarben  bekommt  man  schöne  Bilder.  Unter  den  letztere 
Farbstoffen  haben  sich  das  Gentianaviolett  und  das  Karbolfuchsin  nach  Ziehl  am 

1)  Wir  sind  leider  nicht  in  der  Lage  zu  entscheiden,  wer  diese  Bezeichnung  zuerst  angewandt 
hat.  Gewöhnhch  findet  man  K.  Blanchard  (1905)  als  Autor  angeführt.  Neumann  &  Mayer 
(1914)  schreiben  jedoch:  Sf.  gallinarum  Stephens  &  Christophers  (1904)  und  als  Synonym 
Sp.  marchouxi  Nuttall  (1905).  Dagegen  schreibt  Nuttall  (1908)  selbst:  Sp.  murchouxi  Nuttall, 
1904  (=  Sp.  gallinarum  Blanchard,  1906).  Da  uns  die  betreffenden  Originalarbeiten  augenblick- 
lich nicht  zugänglich  sind,  können  wir  diesen  Punkt  nicht  entscheiden,  jedoch  wollen  wir  annehmen, 
daß  die  Benennung  von  Neumann  &  Mayer  richtig  ist. 
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besten  bewährt.  Zur  Darstellung  der  Geißeln  haben  sowohl  Borrel  als  Zettnow 
das  spirochätenhaltige  Blut  durch  Zentrifugieren  von  allem  anhaftenden  Serum- 
eiweiß befreit;  dann  wurden  die  Ausstriche  hergestellt,  die  zuerst  gebeizt  und  darauf 
mit  Karbolfuchsin  (Borrel)  bzw.  mit  Äthylaminsilber  (Zettnow)  gefärbt  wurden. 
Im  Schnittpräparat  werden  die  Spirochäten  am  besten  durch  die  verschiedenen 
Methoden  der  Silberimprägnierung  oder  auch  mit  dem  ÜEiDENHAiN'schen  Eisenalaun- 
Hämatoxylin  zur  Darstellung  gebracht. 

Darüber,  ob  die  Vermehrung  der  Spirochäten  durch  Quer-  oder  Längsteilung 
vor  sich  gehe,  ist  man  noch  nicht  einig.  Einige  Autoren  (z.  B.  Hartmann)  nehmen 
an,  daß  beide  Teilungsarten  nebeneinander  vorkämen.  Am  häufigsten  wird  jedoch 
die  Querteilung  beobachtet.  Bei  diesem  Vorgang  nimmt  die  Spirochäte  an  Länge  zu; 
in  der  Mitte  wird  der  Körper  immer  dünner,  bis  sich  die  zwei  Teile  voneinander  lösen 
—  man  hat  den  Vorgang  mit  dem  Auseinanderziehen  der  zwei  Hälften  eines  in  der 
Bunsenflamme  erhitzen  Glasstabes  verglichen.  In  vielen  Fällen,  die  von  den  betreffen- 
den Autoren  als  Längsteilung  beschrieben  sind,  handelt  es  sich  zweifellos  um  künstlich 
verklebte  Individuen. 

Die  Geflügelspirochäten  vermehren  sich  außerordentlich  stark  im  peripheren 
Blute.  Nach  Levaditi  &  Manouelian  (1906)  findet  außerdem  eine  Vermehrung 
innerhalb  der  Leber,  des  Knochenmarks  und  der  Ovarien  statt.  Auf  der  Höhe  der 
Infektion  bilden  die  Spirochäten  dann  dichte  Haufen  und  Knäuel  im  Blute.  Um 
eine  echte  Agglutination  handelt  es  sich  jedoch  dabei  nicht,  denn  die  agglomerierten 
Spirochäten  können  sich  unter  Umständen  wieder  befreien  (Levaditi,  1904,  Neufeld 
&  V.  Prowazek,  1907,  Manteufel,  1908  u.  a.).  Der  erstgenannte  Autor  hat  ein 
Auflösen  des  Agglomerates  durch  Erwärmen  auf  38"  C  erreicht.  Wenn  die  kranken 
Tiere  die  Krisis  überstehen,  so  nimmt  die  Zahl  der  Spirochäten  sehr  schnell  ab  (s.  S. 
367);  auch  bei  Tieren,  die  an  der  Seuche  eingehen,  findet  man  in  der  Regel  kurz 
vor  dem  Tode  keine  oder  doch  nur  sehr  spärliche  Spirochäten  im  Blute.  Gelegent- 
lich weist  das  Blut  von  verendeten  Tieren  jedoch  noch  massenhaft  Parasiten  auf 
{v.  Ratz,  1914,  Leniz,  1918  u.  a.). 

Die  Spirochäten  sollen  sich  übrigens  nicht  nur  im  strömenden  Blute,  sondern 
auch  in  verschiedenen  Organen  (Leber,  Niere,  Lunge,  Knochenmark,  Eierstock  usw.) 
vermehren  (Levaditi  &  Manouelian,  1906).  Ferner  haben  v.  Prowazek  (1906) 
und  Balfour  (1908)  das  Eindringen  von  Spirochäten  in  die  roten  Blutkörperchen 
beobachtet,  in  denen  sie  sich  zunächst  herum  bewegen,  später  aber  zu  einer  ,, Ruhe- 
form" zusammenrollen. 

Außerhalb  des  Tierkörpers  gehen  die  Spirochäten  in  wenigen  Tagen  zu- 
grunde. In  steril  entnommenem,  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  verdünntem 
Blut  bleiben  die  Spirochäten  mehrere  Tage  lebensfähig.  Neümann  &  Mayer  (1914) 
haben  in  solchem  Blut  unter  dem  umrandeten  Deckglas  eine  zweifellose  Vermehrung 
gesehen.  Defibriniertes  im  Eisschrank  aufbewahrtes  Blut  ist  noch  nach  6 — 8  Tagen 
infektiös  (Haüer,  1912).  Borrel  &  Burnet  (1906)  haben  das  Blut  von  infizierten 
Hühnern  unter  Eiskühlung  aufgefangen  und  defibriniert  oder  mit  Natrium  citricum 
versetzt.  Es  trat  in  diesem  Blute  sogar  .eine  Vermehrung  der  Spirochäten  ein,  was  von 
Sobernheim  (1913)  bestätigt  werden  konnte.  Nach  den  Beobachtungen  von  Dschun- 
KowsKY  &  Lühs  (1909)  kann  solches  Blut  unter  Umständen  über  2  Monate  lang 
infektiös  bleiben.  Nachher  verleiht  es  den  Tieren  eine  dauerhafte  Immunität.  Ohkubo 
(1910)  stellte  fest,  daß  ein  Alkohol-Äther-Extrakt  aus  Pyozyanase  noch  in  einer 
Verdünnung  von  1  :  500  agglutinierend  und  abtötend  auf  Hühnerspirochäten  ein- 
wirkt; der  Rückstand  ist  unwirksam.  Ponselle  (1910)  fand,  daß  die  in  vitro  auf- 
bewahrten Spirochäten  alsbald  die  Erscheinung  der  Agglutination  und  Immobili- 
sation  zeigten.    Er  führt  diese  Erscheinung  auf  einen  Mangel  an  Glukose  zurück. 
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Nach  Zusatz  von  Glukose  in  physiologischer  Kochsalzlösung  lebten  die  Parasiten 
wieder  auf. 

Die  Kultur  der  Geflügelspirochäte  ist  zuerst  Lkvaditi  (1906)  gelungen.  Kollo- 
diumsäckchen  wurden  mit  Glukoseagar,  der  vorher  auf  38"  C,  oder  (noch  besser) 
mit  Hühnerserum,  das  auf  72°  C  erhitzt  worden  war,  gefüUt  und  einige  Tropfen 
defibriniertes,  spirochätenhaltiges  Hühnerblut  hinein  getan.  Die  Säckchen  wurden 
dann  in  die  Bauchhöhle  von  Kaninchen  eingenäht,  in  der  Regel  am  vierten  oder 
fünften  Tag  herausgenommen  und  die  Überimpfung  vorgenommen.  Auf  diese 
Art  gelang  es  Levaditi  in  einem  Falle  9  Passagen  in  40  Tagen  und  in  einer 
zweiten  Versuchsreihe  5  Passagen  in  27  Tagen  zu  erreichen.  Die  Spirochäten  ver- 
mehrten sich  sehr  stark  in  den  Säckchen  und  zwar,  nach  den  Beobachtungen  von 
Levaditi,  durch  Querteilung.  Die  Subkulturen  waren  genau  so  virulent  wie  der 
Ausgangsstamm.  Nach  einer  ähnlichen  Methode  konnten  Dschünkowsky  &  Lühs 
(1909)  die  Gänsespirochäten  nur  bis  zur  4.  Generation  züchten.  Noch  tuigünstiger 
sind  die  Kulturversuche  von  Balfoür  (1911)  mit  den  Kulturmedien  von  Novy,  Mac 
Neal  und  NicoLLE  ausgefallen.  Dagegen  ist  es  Noguchi  (1912)  gelungen,  eine  relativ 
einfache  Methode  zur  Kultivierung  verschiedener  pathogener  Spirochäten,  darunter 
auch  der  Hühnerspirochäten,  auszuarbeiten.  Zunächst  wird  ein  Stückchen  steril 
entnommener  Kaninchenniere  in  ein  Reagenzröhrchen  gebracht.  Dann  fügt  man  das 
mit  einer  Kapillarpipette  direkt  aus  dem  Herzen  des  infizierten  Tieres  steril  ent- 
nommene, mit  1,5%  Natr.  citr .-Kochsalzlösung  versetzte  Blut  hinzu,  und  zwar 
genügen  10  Tropfen  dieser  Aufschwemmung.  Darauf  füllt  man  ca.  15  ccm  Aszites - 
flüssigkeit  in  das  Röhrchen.  Diese  Flüssigkeit  muß  sorgfältig  auf  ihre  Brauchbarkeit 
hin  geprüft  und  auf  Eis  aufbewahrt  werden.  Einige  der  Kulturr öhrchen  werden 
dann  noch  mit  einer  sterilen  Paraff inölschicht  überdeckt,  andere  nicht.  Die  Röhrchen 
werden  bei  37"  C  aufbewahrt.  Zur  Überimpfung  wird  0,5  bis  1  ccm  der  ersten  Kultur 
genommen.  Von  S'p.  gallinarum  hatte  Noguchi  zm  Zeit  der  Berichterstattung  bereits 
acht  Generationen  in  Reinkultur  gezüchtet.  Hata  (1914)  hat  diese  Methode  noch 
weiter  verbessert,  indem  er  statt  Aszitesflüssigkeit  normales  Pferdeserum  und  statt 
Kaninchenniere  Stückchen  aus  der  Leukozyten-  -f-  Blutplättchenschicht  (,, Speck- 
schicht") des  geronnenen  Pferdeblutes  nimmt.  Das  sterile  Pferdeserum  wird  zu  je 
4  ccm  in  Reagenzröhrchen  mit  8  ccm  phys.  Kochsalzlösung  vermischt  und  in  ein 
58°  C  warmes  Wasser bad  gebracht;  das  Wasser  wird  allmählich  auf  71"  C  erwärmt 
und  eine  halbe  Stunde  lang  auf  dieser  Temperatur  gehalten.  Die  Röhrchen  werden 
dann  zum  Abkühlen  hingestellt,  wobei  das  Serum  eine  halbstarre  Konsistenz  annimmt. 
Darauf  werden  die  ,,  Speckschicht  "-Stückchen  mit  einem  sterilen  Glasstab  auf  den 
Boden  der  Röhrchen  geschoben  und  die  Masse  mit  einer  kleinen  Menge  Blut  geimpft. 
Hata  hat  eine  sehr  virulente  Kultur  von  Sp.  recurrens  in  150  Tagen  durch  27  Passagen 
gezüchtet.  Weitere  Modifikationen  der  NoGucm'schen  Methode  sind  von  Bkonfen- 
BRENNER  (1914)  empfohlen  wordcu,  doch  scheint  uns  die  HATA'sche  Versuchsanordnung 
zurzeit  die  einfachste  zu  sein  und  die  besten  Resultate  zu  liefern. 

Die  Frage,  ob  die  Spirochäten  einen  Entwicklungszyklus  durchmachen,  hat 
in  dem  letzten  Jahrzehnt  eine  große  Rolle  in  der  Spirochätenforschung  gespielt. 
ScHAUDiNN  (1906)  und  v.  Prowazek  (1906)  haben  auf  das  Vorkommen  von  endo- 
globulären  ,, Ruhestadien"  der  Spirochäten  hingewiesen.  Akut  wurde  die  Frage  jedoch 
erst  durch  die  Untersuchungen  von  Balfoür  (1907ff.)  über  die  Hühnerspirochätose 
im  Sudan.  Dieser  Autor  beobachtete  bei  Hühnern,  die  an  der  chronischen  Form  der 
Krankheit  litten,  und  bei  denen  die  Spirochäten  in  der  Regel  schon  aus  dem  Blute 
verschwunden  waren,  kleine  intrakorpuskuläre  Körperchen  (,,after  phase  bodies"), 
die  er  mit  den  Spirochäten  in  Zusammenhang  brachte.  In  der  Größe  schwanken  diese 
Körperchen  etwa  zwischen  1,5  ^  und  3,5  ^;  auch  die  Gestalt  ist  eine  sehr  mannigfache. 
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wie  ein  Blick  auf  Fig.  93  lehrt.  Sie  liegen  einzeln  oder  zu  mehreren  in  einem  Blut- 
körperchen. Gegen  Ende  der  Krankheit  sollen  sich  dieee  Körperchen  in  noch  kleinere 
Gebilde  (Granula  oder  Sporen)  auflösen.  Die  zuerst  (1908)  von  Balfoür  beschriebene 
Bewegung,  die  die  Körperchen  innerhalb  des  Erythrozyten  ausführen  sollten,  wurde 


Fig.  93. 


Fig.  94. 
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Intraglobuläre  Gebilde  bei  der  Hühner- 
spirochätose.   Nach  Balfoue  (1911). 


Schematische  Darstellung  der  Entwicklung 
der  intraglobuläre«  Gebilde  bei  der 
Hühnerspirochälose.    Nach  Balfour 

rigos). 


später  (1911)  in  Zweifel  gezogen.  Während  Balfour  zuerst  der  Ansicht  war,  daß  diese 
Körperchen  direkt  aus  den  Spirochäten  entstünden,  indem  diese  Parasiten  in  die  roten 
Blutkörperchen  einwanderten  und  sich  hier  aufrollten  oder  zusammenballten,  kam  er 
später  zu  der  Überzeugung,  daß  die  Spirochäten  eine  regelrechte  ungeschlechtHche 
Generation  (Schizogonie)  im  Blute 


durchlaufen.  Die  Spirochäten  zer- 
fallen zunächst  in  die  kleinen  Gra- 
nula, die  in  die  Erythrozyten  ein- 
dringen und  hier  allmählich  zu  den 
,,after  phase  bodies"  heranwachsen. 
Durch  Zerfallsteilung  gehen  aus 
diesen  Gebilden  wieder  kleine  Gra- 
nula (Merozoiten,  ,,spore  bodies")  her- 
vor, die  von  neuem  die  roten  Blut- 
körperchen befallen  können  (vgl.  Fig. 
94).  Auch  in  der  Leber  und  Milz 
sollen  die  Parasiten  einen  ähnlichen, 
aber  extrazellulären  Entwicklungs- 
gang durchmachen.  Wegen  seiner 
Eigenschaft,  in  die  roten  Blutkörper- 
chen eindringen  zu  können  und  wegen 
seines  eigenartigen  Entwicklungs- 
ganges, wurde  der  Erreger  der  Ge- 
flügelspirochätose  im  Sudan  von  Bal- 
four als  eine  selbständige  Art  be- 
trachtet und  Sfirochaeta  granulosa 
penetrans  genannt.  Ähnliche  Gebilde 
hat  Balfour  dann  auch  in  den  Zecken 
gefunden  (s.  Fig.  95)  entsprechend 
den  von  Leishman  (1909,  1910)  in 


Fig.  95. 
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Gebilde   aus   der   Zecke  (Argas  persicus  Fisch.- 
Waldh.),  die  nach  der  Auffassung  Balfour's  Ent- 
wicklungsstadien der  Hühnerspirochäten  darstellen. 
Nach  Balfour  (1911). 


•MO  P.  Knuth  und  P.  J.  du  Toit. 

Ornithodorus  mouhata  bsobachteten  Körnchen.  Beide  Autoren  betrachten  diese  Gra- 
niila  als  Entwicklungsstadien  der  Spirochäten  (Sf.  ,,gallinarum"  bzw.  Sp.  duttoni)  in 
der  Zecke  (Argas  persicus  bzw.  Ornithodorus  mouhata).  Balfoue  glaubt,  daß  es  sich 
hier  vielleicht  um  einen  geschlechthchen  Entwicklungsgang  handeln  könnte.  Zu  einer 
ähnhchen  Auffassung  über  den  Entwicklungsgang  der  Hühnerspirochäte  ist  auch 


Fig.  96. 


Schematische  Darstellung  der  Entwicklung  von  Spirochaeta  „gallinarum'''' .   Nach  Hindle  (1911). 

HiNDLE  (1911)  gekommen:  Im  Hühnerblut  vermehren  sich  die  Spirochäten  durch 
Querteilung,  um  endlich  in  Granula  zu  zerfallen  (s.  Fig.  96).  Die  Spirochäten,  die 
von  der  Zecke  aufgenommen  werden,  wandern  in  deren  Körperzellen  (besonders  die 
der  MALMGHi'schen  Gefäße)  ein  und  zerfallen  hier  ebenfalls  in  Granula.  Wenn  diese 
nun  durch  den  Biß  der  Zecke  in  das  Blut  eines  Huhnes  gelangen,  wachsen  sie  dort 
zu  Spirochäten  heran.   Leishman  u.  a.  haben  gefunden,  daß  die  in  der  Zecke  ent 
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haltenen  Körnchen  bei  Brutschranktemperatur  (37"  C)  zu  Spirochäten  aus  wachsen 
können.  Balfoür  nimmt  an,  daß  dies  in  den  Tropen  (Sudan)  auch  im  Freien  möghch  sei. 

Körperchen  ähnhch  den  ,,after  phase  bodies"  Balfodr's  sind  von  Galli-Valebio 
(1908ff.),  BoüET  (1909),  DscHUNKOwsKY  &  Lühs  (1909),  Jowett  (1910),  Fantham 
{1911)  u.  a.  bei  der  Geflügelspirochätose  beobachtet  worden;  andere  Autoren  betonen 
jedoch,  daß  sie  derartige  Gebilde  niemals  gesehen  hätten. 

Über  die  Natur  dieser  Körperchen  gehen  die  Ansichten  sehr  auseinander.  Während 
Balfour,  Hindle,  Fantham  usw.  sie  als  eine  Entwicklungsphase  der  Spirochäten; 
a,uf fassen,  lehnen  die  meisten  Autoren  diese  Ansicht  ab.  Umfangreiche  Nachprüfungen 
sind  von  Marchoüx  &  Couvy  (1913),  Gleitsmann  (1913),  Kleine  &  Eckard  (1913) 
u.  a.  angestellt  worden,  die  sämtlich  zuungunsten  der  BALFOüR'schen  Auffassung 
ausfielen.  Die  erstgenannten  Autoren  haben  ihre  Aufmerksamkeit  besonders  den 
vermeintlichen  Entwicklungsstadien  in  der  Zecke  (den  sogenannten  LEiSHMAN'schen 
Granula)  gewidmet.  Sie  konnten  ähnliche  Granula  auch  bei  anderen  Akariden  finden. 
Niemals  konnten  die  Autoren  beobachten,  daß  sich  diese  Gebilde  in  Spirochäten 
umwandelten.  Auch  haben  sie  mit  granulahaltigem  Material  niemals  eine  Infektion 
hervorrufen  können.  Ferner  haben  diese  Autoren  die  Behauptung  widerlegt,  die 
Spirochäten  verschwänden  vollständig,  wenn  die  Zecken  bei  einer  Temperatur  von 
15 — 28"  C  gehalten  würden.  Sie  konnten  Spirochäten  in  der  Leibeshöhlenflüssigkeit 
von  Zecken,  die  bei  28"  C  gehalten  wurden,  noch  nach  45  Tagen  nachweisen,  und  bei 
solchen,  die  einer  Temperatur  von  15"  C  ausgesetzt  waren,  noch  nach  11  Monaten, 
In  den  hungernden  Zecken  werden  die  Spirochäten  außerordentlich  dünn ;  sie  soUen 
jedoch  an  Stärke  zunehmen,  sobald  die  Zecken  wieder  Blut  aufnehmen.  Untersucht 
man  den  Darminhalt  der  Zecken  nach  der  Blutaufnahme,  so  läßt  sich  feststellen, 
daß  die  meisten  Spirochäten  nach  wenigen  Tagen  der  Degeneration  anheimfallen. 
Nur  diejenigen,  die  in  die  Leibeshöhle  einwandern,  scheinen  am  Leben  zu  bleiben 
und  nehmen  hier  die  erwähnte  feine  Gestalt  an  (s.  auch  S.  559).  Marchoüx  & 
CouvY  glauben  daher,  daß  die  Spirochäten  als  solche  in  der  Zecke  weiterlebtsn  und 
eine  Körnchen-  oder  andere  Gestalt  nicht  annähmen;  die  LEisHMAN'schen  Granula 
hätten  nichts  mit  diesen  Parasiten  zu  tun.  Wittrock  (1913)  hat  Rückfallfieberzecken 
{Ornithodorus  mouhata)  untersucht  und  hat  zwar  die  LEisHMAN'schen  Körnchen, 
daneben  aber  Spirochäten  gefunden.  Auch  er  zweifelt  die  parasitäre  Natur  der 
Granula  an.  Zu  demselben  Schluß  gelangen  Kleine  &  Ec^ard  (1913),  die  bei 
sämtlichen  sich  als  infektiös  erweisenden  Zecken  Spirochäten  nachweisen  konnten. 
Gleitsmann  (1913)  hat  mit  Material  aus  dem  Sudan  die  Angaben  Balfour's  über 
die  von  ihm  beobachteten  Einschlüsse  (after  phase  bodies)  nachgeprüft,  konnte  sie 
aber  in  keiner  Weise  bestätigen.  Bei  den  von  Gleitsmann  infizierten  Hühnern  traten 
vereinzelte  ,, Einschlüsse"  auf,  wie  sie  sich  gelegentlich  bei  normalen  Hühnern  finden, 
und  die  als  Kernderivate  aufzufassen  sind.  Körperchen,  die  mit  den  BALFOüR'schen 
zu  vergleichen  wären,  wurden  nicht  gefunden.  Gleitsmann  läßt  die  Frage  nach  der 
Natur  dieser  Gebilde  offen:  ,,Daß  es  sich  bei  ihnen  aber  nicht  um  parasitäre  Gebilde 
spirochätenartiger  Natur  handelt,  kann  nach  allen  bisherigen  Erfahrungen  wohl  mit 
Sicherheit  angenommen  werden.  Ob  es  nicht  doch  degenerative  Produkte  sind, 
verursacht  durch  Toxine  der  Spirochäten,  die  diese  auffallenden  Einschlüsse  zeitigen, 
oder  ob  eine  andere  der  Spirochätose  ganz  fremde  Krankheit  zu  der  Entdeckung 
geführt  hat,  muß  die  Zukunft  lehren."  Auf  Grund  seiner  Beobachtungen  sieht 
Fantham  (1914)  die  Theorie  der  ,, Granula -Phase"  der  Spirochäten  nicht  als  wider- 
legt an.  Die  Bildung  von  Granula  aus  Spirochäten  würde  allgemein  zugegeben,  nur 
über  die  Bedeutung  dieses  Vorganges  sei  man  nicht  einig.  Bei  Dunkelfeldbeleuchtung, 
hätte  man  den  Übergang  von  den  im  Zeckengewebe  enthaltenen  Körnchen  in  kleine 
Spirochäten  beobachten  können.  Die  Granula  schienen  auch  in  vitro  zu  Spirochäten 
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auswachsen  zu  können.  Wir  sind  jedoch  der  Ansicht,  daß  die  experimentellen  Unter- 
suchungen der  letzten  Jahre  entschieden  gegen  die  Wahrscheinlichkeit  des  Vor- 
kommens eines  Granulastadiums  im  Entwicklungsgang  der  Spirochäten  sprechen. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Die  Geflügelspirochätose  wird  in  der  Natur  durch  Zecken  übertragen  und  zwar 
durch  Vertreter  der  Gattung  Argas.  In  der  alten  Welt  überträgt  Argas  persicus 
(Oken,  1818)  die  Krankheit,  in  Südamerika  eine  Unterart  desselben,  Argas  (persicus) 
miniatus  (C.  L.  Koch,  1844).  In  Queensland  (Australien)  soU  eine  weitere  Unterart 
Argas  (persicus)  victoriensis  Sweet,  1910  als  Überträgsr  fungieren  (s.  Gilruth,  1910). 
Außer  dieser  Art  scheint  nur  noch  Argas  reflexus  (Fabr.,  1794)  in  der  Natur  die 
Überträgerrolle  zu  übernehmen,  wie  dies,  nach  den  Feststellungen  von  Williamson 
(1908),  auf  Zypern  der  Fall  ist. 

Im  Versuch  ist  es  Schellack  (1908)  gelungen,  die  Übertragungsmöglichkeit 
durch  Argas  reflexus  zu  bestätigen.  Ferner  konnten  Fülleborn  &  Mayer  (1908) 
die  Hühnerspirochätose  mit  Ornithodorus  mouhata  (Andr.  Murray,  1877)  übertragen, 
ein  Resultat,  das  von  Brümpt  (1908)  und  R.  0.  Neümann  (1914)  bestätigt  werden 
konnte.  Mit  Ornithodorus  savignyi  (Aüdoüin,  1827)  konnte  Bali?our  (1911)  keine 
Infektion  erzielen. 

Außer  mit  Zecken  sind  noch  Übertragungsversuche  mit  anderen  Ektoparasiten  des 
Geflügels  angestellt  worden.  Schellack  (1909)  glaubt  aus  seinen  Versuchen  schließen 
zu  müssen,  daß  Liotheum  pallidum  und  andere  Mallophagen  sowie  Dermanyssus  avium 
die  Krankheit  nicht  übertragen  könnten.  Dagegen  ist  es  Balfoür  (1911)  und  Arghibalö 
gelungen,  die  Hühnerspirochätose  des  Sudans  mit  Hühnerläusen  (Menopon  sp.  ?^ 
zu  übertragen.  Balfour  ist  der  Ansicht,  daß  diese  Insekten  nur  mechanische 
Überträger  seien.  Um  eine  zweifellos  rein  mechanische  Übertragung  handelt 
es  sich  bei  den  positiven  Versuchen  von  Schuberg  &  Kuhn  (1911)  mit  Stcmoxys 
calcitrans.  Auch  mit  Milben  (Art  nicht  näher  bestimmt)  konnte  Mayer  (1914)  die 
Spirochätose  bei  Kanarienvögeln  übertragen. 

Schellack  (1909)  hat  ferner  gefunden,  daß  sich  gesunde  Hühner  dadurch  infizieren 
können,  daß  sie  mit  kranken  zusammen  eingesperrt  werden.  Ob  der  Kot  der  kranken 
Tiere  infektiös  ist,  ist  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt  worden.  Jedenfalls  glaubt 
Schellack,  daß  eine"  Infektion  per  os  erfolgen  könne. 

Bei  den  Zecken,  die  sich  einmal  infiziert  haben,  bleibt  die  Möghchkeit,  die  Krank- 
heit zu  übertragen,  noch  lange  Zeit  bestehen.  So  fanden  Marchoux  &  Salimbeni 
(1903),  die  als  Erste  die  Überträgerrolle  des  Argas  miniatus  feststellten,  daß  die  Zecken 
noch  5  Monate  nach  der  Blutaufnahme  infektionsfähig  waren.  In  den  Versuchen 
von  Schellack  (1909)  dauerte  die  Infektiosität  etwa  7  Monate;  nachher  konnten  die 
Zecken  empfängliche  Hühner  nicht  mehr  infizieren  und  ließen  sich  merkwürdigerweise 
durch  die  Neuaufnahme  von  spirochätenhaltigem  Blut  auch  selbst  nicht  mehr  infi- 
zieren. Die  Infizierbarkeit  der  Zecken  kann  also  verschwinden,  wie  schon  früher 
FicKER  &  Rosenblat  (1907)  festgestellt  haben.  Interessant  ist  in  diesem  Zusammen- 
hang der  Befund  von  Möllers  (1907)  beim  Rückfallfieber  des  Menschen,  daß  Zecken 
(Ornithodorus  moubata)  noch  1^4  Jahre,  nachdem  sie  an  einem  kranken  Tier  gesogen 
haben,  imstande  sind,  die  Spirochäten  zu  übertragen.  Es  möge  ferner  die  Feststellung 
M.  Mayer's  (1918)  hier  Erwähnung  finden,  daß  Ornithodorus  mouhata  noch  5  Jahre 
nach  dem  Saugen  an  einer  mit  Schizotrypanum  cruzi  infizierten  Maus  virulente  Para- 
siten im  Darme  enthielt.  Die  lange  Dauer  der  Infektiosität  scheint  also  bei  den 
Argasiden  die  Regel  zu  bilden. 

Die  Erscheinung  des  ,, Sichreinigen"  (s.  S.  472  u.  474f.),  die  bei  den  Ixodiden 
zur  Regel  gehört,  trifft  man  bei  den  Argasiden  nicht  an.   Wenn  sich  letztere  Zecken 
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einmal  infiziert  haben,  können  sie  empfängliche  Tiere  wiederholt  infizieren.  Möl- 
lers (1907)  hat  bei  den  Rüokfallfieberzecken  festgestellt,  daß  sie  bei  jedesmaliger 
Fütterung  zehnmal  hintereinander  gesunde  Affen  mit  Rekurrens  infizieren  konnten. 
Ähnliche  Beobachtungen  sind  bei  der  Geflügelspirochätose  gemacht  worden. 

Die  früheren  Autoren  geben  übereinstimmend  an,  daß  die  Infektion  mit  Geflügel- 
spirochäten von  den  erwachsenen  Zecken  auf  ihre  Nachkommen  nicht  übergehe. 
Die  wiederholten  Versuche  von  Ficker  &  Rosenblat  (1907),  Schellack  (1909)  u.  a. 
haben  stets  zu  diesem  Ergebnis  geführt.  Auch  v.  Prowazek  (1909)  konnte  in  den 
Eiern  von  Inf  i zierten  Weibchen  keine  Spirochäten  feststellen.  Die  Geflügelspirochätose 
sollte  sich  also,  in  dieser  Beziehung,  verschieden  verhalten  vom  Rückfallfieber  des 
Menschen,  bei  dem  die  Infektion  von  den  Mutterzecken  auf  ihre  Brut  übergehe. 
TartakoWsky  (1909)  hat  als  Erster  bei  der  Gänse spirochätose  gefunden,  daß  die 
Krankheit  mit  Sicherheit  von  den  Larven  übertragen  wird,  und  Hindle  (1911)  hat 
festgestellt,  daß  die  Infektion  bei  der  Hühnerspirochätose  ebenfalls  durch  die  Eier 
auf  die  Larven  übergehen  kann.  Hindle  fand  die  von  ihm.  für  Entwicklungsstadien 
der  Spirochäten  gehaltenen  Granula  in  den  Eiern  und  Larven  von  infizierten  Mutter- 
zecken. Marchoux  &  CouvY  (1913)  sowie  Gonder  (1914)  haben  die  Übertragung 
der  Geflügelspirochätose  durch  die  Larven  von  infizierten  Zecken  bestätigt.  Sie 
konnten  sowohl  in  den  Eiern  (entgegen  der  Behauptung  v.  Prowazek's)  als  in  den 
Larven  Spirochäten  nachweisen.  Marghoüx  &  Couvy  geben  an,  daß  ein  Ei  über 
30  Spirochäten  enthalten  könne.  Gonder  vermutet,  daß  die  Übertragungsversuche 
der  früheren  Autoren  vielleicht  deshalb  negative  Ergebnisse  gezeitigt  hätten,  weil  die 
Zahl  der  Larven  nicht  genügend  groß  gewesen  wäre.  Einerseits  sind  bekanntlich 
nicht  alle  Zecken  infektiös  und  zweitens  kann  der  Grad  der  Infektion  bei  den  einzelnen 
Zecken  ein  sehr  verschiedener  sein.  Marchoüx  &  Couvy  haben  n'imlich  ermittelt, 
daß  zum  Zustandekommen  einer  Infektion  mindestens  20000  Spirochäten  (bei  intra- 
muskulärer Injektion)  bzw.  17000  (bei  intravenöser  Injektion)  notwendig  sind. 
Werden  zwischen  735  und  17000  intramuskulär  injiziert,  so  tritt  keine  Infektion 
sondern  Immunität  ein.  Eine  noch  geringere  Dosis  hat  überhaupt  keine  Wirkung. 
Es  ist  nun  durchaus  denkbar,  daß  bei  den  Infektionsversuchen  mit  Zecken  die  Zahl 
der  dem  Versuchstier  beigebrachten  Spirochäten  zu  gering  gewesen  ist,  um  eine  In- 
fektion hervorzurufen. 

Die  Übertragung  der  Geflügelspirochätose  durch  Zecken  vollzieht  sich  in  der 
Weise,  daß  die  Zecken  sich  in  jedem  Entwicklungsstadium,  als  Larve  ^),  Nymphe 
oder  Imago,  infizieren  und  den  Krankheitserreger  dann  beim  nächsten  Saugakt 
abgeben  können.  Nach  einem  solchen  infizierenden  Saugakt  hat  die  Zecke  sich  dann 
nicht  etwa  vom  Infektionsstoff  ,, gereinigt",  wie  dies  bei  den  Ixodiden  meist  der  Fall 
ist  (s.  S.  472),  sondern  ist  imstande,  bei  den  folgenden  Blutmahlzeiten,  insofern 
diese  auf  empfänglichen  Tieren  erfolgt,  mehrmals  nacheinander  solche  Tiere  zu 
infizieren.  Auch  durch  die  Häutung  wird  die  Infektiosität  der  Zecke  nicht  unter- 
brochen. Hat  eine  Zecke  sich  als  Larve  infiziert,  so  kann  sie  den  Infektionsstoff  als 
•Nymphe  und,  nach  der  weiteren  Häutung,  auch  als  Imago  abgeben.  Ferner  geht 
die  Infektion,  wie  wir  gesehen  haben,  auf  die  nächste  Generation  über,  wo  der  Krank- 
heitserreger nun  ebenfalls  von  Larven,  Nymphen  und  Imagines  abgegeben  werden 
kann.  Bei  dem  Rückfallfieber  des  Menschen  hat  Möllers  (1907)  gefunden,  daß  die 
Infektion  sogar  auf  die  3.  Generation  übergehen  kann,  ohne  daß  die  Zecken  in  der 
2.  Generation  überhaupt  an  infizierten  Tieren  Blut  gesogen  haben,  und  dasselbe  hat 
Hindle  (1912)  bei  der  Hühnerspirochätose  festgestellt.  Wir  haben  versucht,  diese 
Verhältnisse  in  Tabelle  17,  S.  468/9  schematisch  zur  Darstellung  zu  bringen. 

1)  Die  Übertragung  durch  Zecken,  die  sich  als  Larven  infiziert  haben,  scheint  experimentell 
noch  nicht  nachgewiesen  Avorden  zu  sein,  muß  aber  als  höchstwahrscheinlich  angenommen  werden. 
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Die  Frage,  ob  die  Spirochäten  in  der  Zecke  eine  Entwicklung  durchmachen, 
ist  oben  (S.  558f.)  bereits  gestreift  worden.  Balfoük  und  Hindle  haben  Granula  in 
den  Organen  der  Zecken  gefunden,  die  sie  für  Entwicklungsstadien  der  Spirochäten 
halten.  Andere  Autoren  haben  sich  gegen  diese  Auffassung  ausgesprochen.  Be- 
merkenswert ist,  daß  Balfour  im.  Sudan  fast  keine  Zecken  finden  konnte,  die  diese 
Körnchen  nicht  aufwiesen.  Nach  den  Erfahrungen,  die  wir  bei  histologischen  Unter- 
suchungen von  Ixödiden  gesammelt  haben,  möchten  wir  aimehmen,  daß  es  sich 
in  vielen  Fällen  um  nichts  anderes  als  Verdauungskörnchen  (,, Nähr  kugeln"  usw.) 
gehandelt  hat,  wie  man  sie  bei  jeder  Zecke  einige  Zeit  nach  der  Nahrungsaufnahme 
in  den  Darmepithelien  findet. 

Die  Spirochäten  machen  tatsächlich  eine  Entwicklung  in  der  Zecke  durch,  wie 
wir  besonders  durch  die  Untersuchungen  von  v.  Prowazek  (1909)  wissen,  jedoch 
geben  sie  dabei  ihre  Spirochätengestalt  nicht  auf.  Bei  der  menschlichen  Rekurrem- 
krankheit  hat  bereits  Koch  (1905)  eine  Vermehrung  der  Spirochäten  in  der  Zecke 
nachgewiesen,  v.  Prowazek  fand  die  ersten  Spirochäten  im  Lakunom  der  Zecken 
3  Tage  nach  der  Blutaufnahme.  Die  Spirochäten  liegen  entweder  neben  oder  in  den 
Leukozyten  der  trüben  Leibeshöhlenflüssigkeit.  Auch  eingerollte  Spirochäten  wurden 
beobachtet.  Nach  14  Tagen  findet  man  die  ersten  Parasiten  in  den  Speicheldrüsen 
der  Zecken.  Marchoüx  &  Coüvy  (1913)  betonen,  daß  die  Spirochäten  in  der  Leibes- 
höhle der  Zecken  außerordentlich  dünn  würden,  so  daß  sie  schwer  nachzuweisen  seien. 
In  den  Speicheldrüsen  sind  die  Spirochäten  gewöhnlich  nur  in  spärhcher  Zahl  zu 
finden,  dagegen  sammeln  sie  sich  in  den  Ausführungsgängen  dieser  Drüsen  an.  Sogar 
nach  2  Monaten  Hunger ns  finden  sich  hier  noch  viele  Parasiten.  Nach  der  Blut- 
aufnahme verschwinden  die  Spirochäten,  um  nach  2 — 5  Tagen  in  großer  Zahl  wieder 
in  den  Speicheldrüsen  zu  erscheinen,  von  wo  aus  sie  in  die  Ausführungsgänge  ein- 
wandern. Durch  die  Blutaufnahme  scheinen  sich  die  Spirochäten  von  neuem  zu  ver- 
mehren; Zecken,  die  durch  Hungern  ihre  Infektiosität  eingebüßt  haben,  sollen  durch 
die  Aufnahme  von  gesundem  Blut  wieder  infektiös  werden. 

Die  Temperatur  scheint  von  großem  Einfluß  auf  die  Entwicklung  der  Spiro- 
chäten in  der  Zecke  zu  sein.  So  fanden  Borrel  &  Marchoüx  (1905),  daß  die  auf- 
genommenen Spirochäten  nicht  zur  Vermehrung  gelangen,  wenn  die  Zecken  bei  einer 
Temperatur  von  15 — ■20*'  C  gehalten  werden.  Auch  vermögen  diese  Zecken  Hühner 
nicht  zu  infizieren.  Erwärmt  man  solche  Zecken  auf  35"  C,  so  werden  sie  alsbald 
infektionstüchtig.  Bei  dieser  Temperatur  kann  man  auch  die  Vermehrung  der  Spiro- 
chäten im  Zeckenkörper  nachweisen. 

Künstlich  läßt  sich  die  Geflügels pirochätose  mit  dem  Blut  kranker  Tiere 
übertragen,  und  zwar  kann  die  Impfung  intravenös,  intramuskulär,  subkutan,  intra- 
peritoneal usw.  erfolgen.  Auch  durch  Verfütterung  von  infektiösem  Material  kann 
man  gesunde  Tiere  anstecken.  Ferner  konnte  Schellack  (1912)  Hühner  auf  perku- 
tanem Wege  infizieren,  wobei  allerdings  mit  der  Möglichkeit  gerechnet  werden  muß, 
daß  die  Spirochäten  durch  kleine  Defekte  der  Haut  in  den  Körper  eindringen. 

Interessant  ist  endlich  der  zuerst  von  Borrel  (1906)  geführte  Nachweis,  daß  es 
möglich  ist,  Hühnerembryonen  in  den  Eiern  zu  infizieren.  Levaditi  (1906)  hat  die 
Versuche  weiter  fortgeführt.  Die  Infektion  gelingt  nur,  wenn  die  Eier  befruchtet 
sind.  In  den  unbefruchteten  Eiern  gehen  die  Spirochäten  bald  zugrimde.  Infiziert 
man  die  Eier  (was  durch  die  perforierte  Schale  mit  einer  feinen  Kapillare  geschieht) 
am  3.  oder  4.  Tag  der  Bebrütung,  so  vermehren  sich  die  Spirochäten  rasch  und  wandern 
hauptsächlich  in  die  Leber  des  Embryos  ein,  der  nach  einigen  weiteren  Tagen  abstirbt. 
Mit  den  Eiern  von  Hühnern,  die  eine  Spirochäteninfektion  überstanden  haben,  gelingt 
die  Infektion  nicht.  Es  scheint  also,  als  ob  zwar  nicht  die  Spirochäteninfektion,  wohl 
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aber  die  Immunität  erblich  übertragen  wird.  Ob  dies  tatsächlich  der  Fall  ist, 
scheint  noch  nicht  nachgeprüft  worden  zu  sein. 

Epizootologie. 

Die  Geflügelspirochätose  tritt  in  der  Regel  in  den  heißesten  Sommermonaten  auf. 
Vereinzelte  Fälle  können  jedoch  auch  im  Winter  auftreten,  wie  z.  B.  Simond,  Aubert 
&  Noc  (1909)  auf  Martinique  beobachtet  haben.  Auch  die  Yon  Lentz  (1918)  in 
Serbien  festgestellten  Fälle  traten  in  einem  für  das  Land  besonders  kalten  Winter  auf. 

Zu  eigentlichen  Epizootien  kommt  es  nicht.  Gewöhnlich  sind  die  Ausbrüche 
auf  einzelne  Hühnerställe  beschränkt. 

Diese  Verhältnisse  erklären  sich  durch  die  Art  der  Übertragung.  Die  Zecken 
befinden  sich  der  Regel  nach  im  Hühnerstall,  wo  sie  sich  besonders  im  Sommer 
stark  vermehren.  Nachts  befallen  sie  die  Hühner  und  verursachen  dadurch  die  er- 
wähnten Enzootien.  Die  vereinzelten  Fälle  im  Winter  erklären  sich  durch  die  Tatsache, 
daß  die  Zecken  lange  Zeit  infektiös  bleiben  und  im  Winter  gelegentlich,  wenn  auch 
selten,  Blut  saugen. 

WiLLiAMsoN  (1908)  hat  die  Beobachtung  gemacht,  daß  die  Krankheit  dort  am 
häufigsten  auftritt,  wo  die  Hühner  nur  wenig  Raum  zur  Verfügung  haben  und  wo 
sich  infolgedessen  viel  Kot  ansammelt.  Der  trockene  Kot  bildet  eine  ausgezeichnete 
Brutstätte  für  die  Zeckeneier.  Dort,  wo  die  Hühner  frei  herumlaufen  können,  ist  die 
Krankheit  selten. 

Pathogenität. 

Bereits  Marchoux  &  Salimbeni  (1903)  konnten  bei  ihren  ersten  Untersuchungen 
über  die  Hühnerspirochätose  feststellen,  daß  Gänse  sehr  empfänglich  sind.  Ferner 
konnten  sie  Enten,  Perlhühner,  Turteltauben  und  Sperlinge  infizieren. 
Tauben  erkrankten  nur  leicht.  Meerschweinchen  und  Affen  schienen  refraktär 
zu  sein. 

Auch  der  Erreger  der  Gänsespirochätose  in  Trans kaukasien  ist  auf  Hühner 
(besonders  Kücken),  Enten,  Kanarienvögel,  Truthühner,  Krähen  und  Sper- 
linge übertragen  worden.  Tauben  scheinen  refraktär  zw  sein,  desgleichen  Säugetiere 
und  Kaltblüter. 

Von  den  anderen  Vogelarten,  die  mit  Geflügelspirochäten  infiziert  worden  sind, 
sind  zu  nennen  Kapuzinertauben,  Lerchen,  der  Domino  und  Reisvögel. 

Levaditi  (1904)  hat  ferner  gezeigt,  daß  es  möglich  ist,  Kaninchen  durch  intra- 
peritoneale Einspritzung  großer  Mengen  virulenten  Blutes  zu  infizieren.  Die  Parasiten 
sind  nur  etwa  2  Tage  lang  im  Blute  nachweisbar.  Bei  jungen  Tieren  gelingt  die  Über- 
tragung von  Kaninchen  auf  Kaninchen  (Levaditi  &  Lange,  1905). 

Auch  bei  Mäusen  konnte  Deutz  (1912)  eine  Lifektion  hervorrufen.  Die  Spiro- 
chäten verschwanden  in  der  Regel  etwa  40  Stunden  nach  der  intraperitonealen 
Impfung  aus  dem  Blute.  Die  Parasiten  scheinen  phagozytiert  zu  werden.  Durch 
intravenöse  Überimpfung  gelang  es,  die  Spirochäten  zwei  Generationen  hindurch 
in  Mäusen  weiterzuzüchten.  Bei  ganz  jungen  Mäusen  und  durch  intraperitoneale 
Impfung  gelang  sogar  eine  dritte  Übertragung.  Die  Spirochäten  nehmen  durch  die 
Mäusepassage  erheblich  an  Virulenz  ab. 

Ebenso  wie  die  Virulenz  durch  die  Mäusepassage  beeinflußt  wird,  scheint  sie 
auch  durch  verschiedene  andere  Maßnahmen  erheblich  modifiziert  werden  zu  können. 
MoNTGOMEßY  (1908)  u.  a.  haben  gefunden,  daß  die  Spirochäten  an  Virulenz  zunehmen, 
wenn  sie  von  Huhn  auf  Huhn  (besonders  bei  jungen  Tieren)  weitergeimpft  werden. 
Dasselbe  ist  bei  der  Weiterimpfung  von  Gans  auf  Gans  der  Fall  (Dschunkowsky  & 
Ltjhs,  1909).    Blaizot  (1909ff.)  hat  dieselbe  Erscheinung  bei  der  Weiterzüchtung 
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der  Spirochäten  in  jungen  Kücken  beobachtet.  Während  die  Kj-ankheitsdauer  bei 
den  ersten  Passagen  10 — ^16  Tage  betrug,  verringerte  sie  sich  allmählich  auf  3 — 4  Tage. 
Ferner  konnte  Blaizot  die  Beobachtung  von  Marchoux  (1907)  bestätigen,  nach  der 
die  Spirochäten  bei  der  Züchtung  durch  Kücken  ihre  Pathogenität  für  erwachsene 
Hühner  verlieren.  Auch  nach  der  Züchtung  durch  andere  Vogelarten  verheren  die 
Spirochäten  ihre  Pathogenität  für  Hühner  —  was  nach  den  Erfahrungen  von  Maechoux 
und  Blaizot  selbstverständüch  erscheint.  Wir  kommen  auf  diese  Verhältnisse  bei 
der  Besprechung  der  Immunität  (S.  574)  zurück. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Befunden  steht  die  Beobachtung  von  Fülleborn  (1909), 
daß  sein  Spirochätenstamm  nach  242  Kanarienvogelpassagen  noch  vollvirulent  für 
Hühner  und  Gänse  war. 

Die  Passage  der  Spirochäten  durch  die  Zecke  ist  ebenfalls  nicht  ohne  Einfluß 
auf  die  Virulenz.  Nach  der  natürlichen  Infektion  durch  Zecken  tritt  in  der  Regel 
eine  schwere  Erkrankung  auf.  Tartakowsky  (1909)  vermutet  allerdings,  daß  die 
Zeckenpassage  unter  Umständen  auch  dazu  dienen  könne,  die  Virulenz  des  Spirochäten- 
stammes herabzusetzen,  derart,  daß  die  Zecken  die  Infektion  zunächst  auf  wenig 
empfängliche  Tierarten  übertrügen,  in  deren  Körper  die  Viiulenz  abgeschwächt  würde ; 
würde  die  Infektion  nun  wieder  von  diesen  Tieren  auf  Gänse  übertragen,  so  träte  die 
Krankheit  bei  letzteren  in  milder  Form  auf,  wenn  sich  der  Infektionsstoff  inzwischen 
nicht  sogar  in  ,, Vakzine"  umgewandelt  hätte. 

Pathogenese. 

Die  Spirochäten  vermehren  sich  so  stark  im  Blute,  daß  sie  durch  ihr  massenhaftes 
Aaftreten  die  Kapillargefäße  verstopfen  und  so  Schädigungen  des  Wirtsorganismus 
herbeiführen.  Neufeld  &  v.  Prowazek  (1907)  konnten  diese  Annahme  experimentell 
beweisen;  Injektionen  mit  Berkefeldfiltraten  aus  Spirochätenmaterial  riefen  bei  den 
Hühnern  keine  Temperaturerhöhung  hervor,  und  die  Tiere  blieben  dauernd  gesund. 

Levaditi  &  Manouelian  (1906)  haben  gefunden,  daß  die  Spirochäten  in  alle 
Organe  eindringen.  In  der  Milz  und  Leber  findet  man  sie  in  den  Parenchymzellen. 
Die  Krisis  soll  auf  die  Phagozytose  durch  die  Makrophagen  der  Milz  und  Leber  zurück- 
zuführen sein  (vgl.  S.  567). 

Nach  Nbufeld  &  v.  Prowazek  scheinen  die  Spirochäten  im  Laufe  der  Er- 
krankung keine  deutlich  nachweisbaren,  stark  toxischen  Stoffe  auszuscheiden.  Uber 
die  anderen  sich  im  Blute  bildenden  Antikörper  usw.  siehe  S.  572 f. 

DoLD  &  AoKi  (1912)  konnten  aus  Hähner  Spirochäten  ein  Anaphylatoxin 
abspalten. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Bei  der  Spirochätose  der  Hühner  unterscheidet  man  eine  akute  und  eine 
chronische  Form. 

Die  Inkubation  beträgt  etwa  2  Tage  nach  der  künstlichen  Infektion  und  4 — -6 
Tage  nach  dem  Besetzen  mit  infizierten  Zecken.  Bei  der  akuten  Form  beobachtet 
man  (nach  Dodd,  1910)  einen  starken  Durst,  was  wohl  mit  dem  hohen  Fieber  (42  bis 
43*'  C)  zusammenhängt.  Dann  verlieren  die  Tiere  den  Appetit;  es  tritt  starke  Be- 
nommenheit des  Sensoriums  und  Schlafsucht  ein.  Das  Federkleid  ist  rauh,  der  Kamm 
wird  blaß  und  schlaff.  Bei  den  meisten  Tieren  stellt  sich  starker  Durchfall  mit 
eigentümlichem ,  fötidem  Geruch  der  Fäzes  ein.  Die  Anämie  und  Abmagerung 
schreiten  fort.  Die  Tiere  hocken  in  einer  Ecke  des  Stalles  (s.  Fig.  97),  bis  sie  vor 
Schwäche  umfallen.  Der  Tod  tritt,  durchschnittlich  etwa  4 — ^5  Tage  nach  dem  Auf- 
treten der  ersten  Erscheinungen,  ganz  plötzlich  oder  unter  Krämpfen  ein. 

Die  chronische  Form  geht  nach  Dodd  entweder  aus  der  akuten  Form  hervo..' 
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oder  tritt  als  selbständige  Krankheit  auf.  Die  Parasiten  sind  nach  dem  akuten  Anfall 
gewöhnlich  vollständig  aus  dem  Blute  verschwunden,  und  trotzdem  schreitet  die 
Krankheit  unter  Erscheinungen  der  Parese  und  Abmagerung  fort.  Beine,  Flügel 
und  Hals  werden  hauptsächlich  von  der  Parese  betroffen.  Anfänglich  sind  die  Tiere 
sehr  ungeschickt  im  Gebrauche  ihrer  Zehen,  später  kommt  es  zu  krampfhaften  Zu- 
sammenziehungen  des  Fußes.  Die  Lähmungszustände  verschwinden  nur  selten  voll- 
ständig ;  oft  bleiben  sie  zeitlebens  bestehen,  ohne  daß  Spirochäten  im  Blute  nachweisbar 
wären.  In  anderen  Fällen  sterben  die  Tiere  1 — -2  Wochen  nach  Beginn  der  Krankheit 
unter  hochgradigen  kachektischen  Erscheinungen. 

Bei  Gänsen  verläuft  die  Krankheit  ähnlich  wie  bei  Hühnern.  Die  Inkubation 
nach  dem  Zeckenbiß  beträgt  8 — ^10  Tage  (Tartakowsky,  1909).  Die  Erscheinungen 
sind:  ,, starke  nervöse  De- 
pression, Benommenheit  (die 
Gänse  sind  wie  betäubt), 

Paresen,  schwankender 
Gang,  Schwäche  des  Hinter- 
leibs" usw.  Tartakowsky 
hat  ferner  die  Beobachtung 
gemacht,  daß  bei  der  Gänse- 
spirochätose  in  Transkau- 
kasien  Nachkrankheiten 
nicht  selten  sind.  Am  häu- 
figsten kommt  es  zu  einer 
Infektion  mit  Bacillus  fyo- 
cyaneus.  Es  entwickelt  sich 
eine  Pneumonie  oder  eine 
Septikämie;  ,,der  B.  pyocy- 
aneus  überschwemmt  in 
kolossalen  Mengen  die  sple- 
nisierten  und  teilweise  hepa- 
tisierten  Lungen  und  wird 
mit  dem  Blute  in  alle  Organe 
getragen".  Auch  die  Asper- 
gillose tritt  nicht  selten  als  Sekundärinfektion  bei  der  Spirochätose  der  Gänse  auf. 
Ferner  kommt  es  häufig  zu  einer  septischen  Enteritis  mit  Kolibazillen. 

Über  die  Veränderungen,  die  sich  bei  der  Geflügelspirochätose  im  Blutbild 
abspielen,  liegen  einige  Beobachtungen  vor.  Neufeld  &  v.  Prowazek  (1907)  haben 
eine  Leukozytose  beobachtet ;  gegen  die  Krisis  zu  vermehren  sich  die  Erythroblasteti 
lebhaft.  Laünoy  &  Levy-Brühl  (1913ff.)  haben  diese  Verhältnisse  genauer  studiert. 
Die  Zahl  der  weißen  Blutkörperchen  wechselt  lange  nicht  so  stark  wie  bei  mancher 
Form  der  Leukä*nie.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen,  die  normalerweise  zwischen 
2180000  und  3160000  schwankt,  kann  dagegen  bis  zum  5.  Krankheitstage  um  die 
Hälfte  abnehmen.  Die  Regeneration  erfolgt  dann  ebenso  schnell,  so  daß  die  normale 
Zahl  am  12.  oder  13.  Tage  bereits  wiederhergestellt  ist.  Gleichzeitig  machen  sich 
Veränderungen  in  der  Zusammensetzung  der  weißen  Blutkörperchen  bemerkbar. 
Vor  der  Krisis  besteht  eine  Leukozytose  und  zwar  herrschen  während  der  Inkubations- 
periode die  polynukleären  Zellen  mit  stäbchenförmigen  Granula  vor,  dagegen  treten 
die  eosinophilen  Zellen  während  des  Anfalles  in  den  Vordergrund.  Zur  Zeit  der  Krisis 
besteht  Leukopenie.  Nachher  tritt  eine  mononukleäre  Leukozytose  in  die  Erscheinung. 
Die  Milz  scheint  keinen  Einfluß  auf  diese  Vorgänge  auszuüben;  in  entmilzten  Tieren 
waren  die  Veränderungen  genau  dieselben.    Launoy  (1913)  hat  ferner  festgestellt, 


Fig.  97. 


Huhn  mit  Spirochätose  behaftet.   Nach  Balfour  (1908). 


568 


P,  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit 


daß  der  Eisengehalt  des  Blutes  am  5.  Krankheitstage  um  25%  gegen  die  Norm  ver- 
ringert ist. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Der  Kadaver  des  an  Spirochätose  verendeten  Tieres  ist  gewöhnlich  stark  abge- 
magert und  anämisch.  Die  Muskeln  sehen  wie  mazeriert  aus.  In  akuten  Fällen  ist 
der  Dünndarm  hyperämisch  und  mit  punktförmigen  Blutungen  besetzt.  Der  Darm- 
inhalt ist  flüssig  und  übelriechend.  Die  Milz  ist  vergrößert,  manchmal  auf  das  2 — 3- 
fache.  Die  Milzkapsel  ist  stellenweise  getrübt.  Das  Parenchym  ist  braunrot  und 
zerreißlich  und  zeigt  hyaline  Entartung.  Außerdem  finden  sich  punktförmige,  nekro- 
tische Stellen  im  Parenchym.  Auch  die  Leber  ist  etwas  vergrößert,  von  gelbhch- 
brauner  Farbe .  Das  Parenchym  ist  fettig  degeneriert  und  zeigt  ähnliche  nekrotische 
Herde  wie  die  Milz.  Die  Nieren  sind  ebenfalls  geringgradig  vergrößert;  das  Parenehym 
ist  trübe  und  brüchig.  Auch  der  Herzmuskel  ist  getrübt,  desgleichen  das  Peri-  und 
Epikard.  Im  Herzbeutel  findet  man  manchmal  ein  fibrinöses  Exsudat.  Auf  dem 
Epikard  sind  zuweilen  Blutungen  beobachtet  worden.  Die  übrigen  Organe  sind  in 
der  Regel  gesund. 

Differentialdiagnose. 

Durch  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  läßt  sich  die  Diagnose 
Spirochätose  in  der  Regel  (dank  der  starken  Infektion  des  Blutes)  mit  Leichtigkeit 
stellen.  Auch  klinisch,  epizootologisch  und  pathologisch-anatomisch  (Milzschwellung, 
fettige  Degeneration  der  Leber  und  Nieren)  unterscheidet  sich  die  Spirochätose  von 
den  häufigsten  Geflügelseuchen  (Geflügelcholera  und  -pest). 

Urbain  (1916)  hat  in  dem  Staate  Paranä  in  Brasilien  eine  Hühnerseuche  beob- 
achtet, die  unter  dem  klinischen  Bilde  einer  Meningo-enzephalo-myelitis  verläuft 
und  von  den  Eingeborenen  ,,ar"  oder  ,,ar  nas  gallinhas "  genannt  wird.  Nur  erwachsene 
Hühner  werden  befallen.  Die  Krankheit  ist  nicht  kontagiös ;  sie  dauert  im  Durch- 
schnitt 15 — ^30  Tage.  Die  Tiere  sind  schläfrig,  sitzen  stundenlang  an  einer  Stelle 
mit  herabhängenden  Flügeln  und  verweigern  die  Nahrung.  Am  3.  oder  4.  Tag  zeigt 
das  eine  Auge  Konjunktivitis  mit  nachfolgender  Keratitis,  während  das  andere, 
nicht  entzündete  Auge  ebenfalls  erblinden  kann  (zentrale  Störung).  Die  Tiere  bekunden 
dann  schwere  nervöse  Störungen,  die  auf  eine  Erkrankung  des  Zentralnervensytems 
hindeuten.  Durchfall  kann  bestehen.  Die  Krankheit  zeigt  eine  gewisse  Ähnlichkeit 
mit  der  Hühnerspirochätose,  jedoch  gelang  es  Uebain  nicht,  trotz  aller  Bemühungen, 
Spirochäten  nachzuweisen.  Bei  der  Sektion  läßt  sich  eine  Degeneration  der  Milz, 
der  Leber,  der  Nieren  und  des  Herzens  nachweisen;  die  auffallendsten  Veränderungen 
finden  sich  jedoch  im  Zentralnervensystem  :  Entzündung  der  Gehirnhäute,  Blutungen 
in  den  Hemisphären,  Bulbi  olfactorii,  Bulbi  optici,  in  der  Hypophj^se,  in  den  Nervi 
optici,  im  Rückenmark  usw. 

Die  Frage,  ob  die  Geflügelspirochätose  eine  einheitliche  Krankheit  darstellt, 
oder  ob  man  mehrere  Formen  unterscheiden  muß,  wird  von  den  einzelnen  Autoren 
sehr  verschieden  beantwortet.  Während  einige  Autoren  (Galli-Valerio,  Borrel, 
GoNDER,  V.  Ratz  u.  a.)  den  auch  von  uns  (S.  556)  vertretenen  Standpunkt  einnehmen, 
daß  es  sich  um  eine  einzige  Krankheit  handele,  glauben  andere  (Brumpt,  Balfour, 
Neumann  &  Mayer  usw.)  mehrere  Arten  von  Geflügelspirochäten  unterscheiden 
zu  müssen. 

Zur  Unterscheidung  einer  Hühner-  und  einer  Gänsespirochätose  liegt  u.  E. 
überhaupt  keine  Veranlassung  vor.  Die  beiden  Krankheiten  verhalten  sich  fast  in 
jeder  Beziehung  gleich.  Und  auch  die  Unterschiede,  die  zwischen  den  einzelnen 
Hühnerspirochätenstämmen  bestehen  sollen,  sind  derart,  daß  sie  zur  Aufstellung 
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neuer  Arten  keinesfalls  berechtigen.  Die  meisten  Stämme  sind  nur  auf  Grund 
ihres  gegenseitigen  immunisatorischen  Verhaltens  voneinander  getrennt  worden; 
aber  auch  über  diesen  Punkt  weichen  die  Angaben  der  Autoren  mehrfach  voneinander 
ab.  Einzig  und  allein  die  Spirochaeta  granulosa  penetrans  von  Balfoür  hätte  als 
gute  Art  neben  der  ,,8]).  gallinanm"  bestehen  können,  wenn  sich  die  Angabe 
Balfour's  über  den  Entwicklungsgang  dieses  Parasiten  bestätigt  hätte.  Wir  haben 
aber  oben  gesehen,  daß  wir  diesen  Angaben  vorläufig  recht  skeptisch  gegenüberstehen 
müssen.  Die  übrigen  ,,  Artmerkmale",  die  Balfoür  anführt,  haben  weniger  Wert.  Die 
Übertragungsmöglichkeit  durch  Hühnerläuse  ist  an  und  für  sich  ganz  interessant,  hat 
aber  um  so  weniger  Bedeutung,  als  es  sich  nur  um  eine  rein  mechanische  Übertragung 
handelt.  Und  die  Nichtübertragbarkeit  auf  Tauben  scheint  auch  anderen  Spirochäten- 
stämmen eigen  zu  sein;  überhaupt  scheinen  Tauben  für  die  Geflügelspirochäten  sehr 
unempfindlich  zu  sein. 

Der  Name  Spirochaeta  neveuxi  wurde  von  Brümpt  (1909)  dem  von  ihm  in  Senegal 
entdeckten  Hühner spir och ätenstamm  gegeben,  weil  er  festgestellt  zu  haben  glaubte, 
daß  das  Überstehen  einer  Infektion  mit  Sp.  gallinarum  aus  Brasilien  keine  Immunität 
gegen  den  Senegalstamm  verleihe  und  umgekehrt.  Der  brasilianische  Stamm  soll 
außerdem  virulenter  sein  als  der  senegalesische.  Bouet  (1909)  konnte  die  Auffassung 
von  Brümpt  nicht  bestätigen.  Er  konnte  sowohl  mit  dem  senegalesischen  Stamm 
Hühner  gegen  den  brasilianischen  immunisieren  als  auch  die  Identität  von  zwei 
Stämmen  aus  verschiedenen  Teilen  Senegals  beweisen.  Boüet  schließt,  daß  die 
Hühnerspirochäten  aus  Brasilien  und  Senegal  (und  aus  dem  Sudan)  miteinander 
identisch  seien. 

Brümpt  (1909)  hat  den  Spirochätenstamm  aus  Tunis  Sp.  mcollei  genannt. 
Geflügelspirochäten  sind  in  Tunis  bereits  im  Jahre  1903  von  Nicolle  &  Dücloüx 
bei  Gänsen  gefunden  worden.  Galli-Valerio  (1908)  hat  infizierte  Zecken  aus  Tunis 
erhalten  und  mit  dem  Stamm  Untersuchungen  angestellt;  er  sieht  den  Stamm  als 
identisch  mit  dem  brasilianischen  an.  Brümpt  &  Foley  (1908)  haben  dann  mit 
einem  Spirochätenstamm  aus  dem  Südoran  Immunisierungsversuche  ausgeführt  und 
festgestellt,  daß  er  gegen  den  brasilianischen  Stamm  immunisiert  und  umgekehrt. 
Dagegen  fanden  Comte  &Boüqüet  (1908),  daß  das  Überstehen  der  Infektion  mit  dem 
tunesischen  Virus  keine  Immunität  hinterläßt,  weder  gegen  sich  selbst  noch  gegen 
das  brasilianische.  Letzteres  immunisiert  immer  gegen  sich  selbst,  nicht  aber  gegen 
das  tunesische.  Dieser  Befund  wurde  dann  (1909)  von  Bp.ümpt  bestätigt,  der,  wie 
gesagt,  den  tunesischen  Stamm  unter  dem  Namen  Sp.  nicoUei  beschrieb.  Auch 
Blaizot  (1910)  fand;  daß  das  tunesische  Virus  nicht  immer  eine  Immunität  hinterläßt; 
in  5  von  45  Fällen  trat  ein  Rezidiv  auf. 

Neümann  &  Mayer  (1914)  nennen  den  speziell  vonHiNOLE  (1911,  1912)  studierten 
Stamm  aus  dem  Südoran  Sp.  gallinarum  var.  kereditaria,  weil  die  Infektion  auf  die 
zweite  und  sogar  auf  die  dritte  Zeckengeneration  ,, vererbt"  wird.  Wir  sind  aber  der 
Ansicht,  daß  sich  dieselben  Verhältnisse  höchst  wahrscheinlich  bei  allen  Geflügel- 
spirochätenstämmen unter  geeigneten  Bedingungen  werden  nachweisen  lassen. 

Man  ersieht  aus  diesen  Ausführungen,  daß  die  Immunitäts Verhältnisse  keine 
sichere  Grundlage  zur  Aufstellung  neuer  ,, Arten"  liefern.  Die  Angaben  der  ver- 
schiedenen Autoren  weichen  erheblich  voneinander  ab.  Ferner  hat  Gonder  (1914, 
s.  u.)  gezeigt,  daß  eine  Spirochätenart  durch  Passagen  in  verschiedenen  Vogelarten 
so  stark  beeinflußt  werden  kann,  daß  der  in  dem  einen  Vogel  fortgezüchtete  Stamm 
sich  immunisatorisch  wie  eine  selbständige  Art  gegenüber  dem  im  anderen  Vogel 
gezüchteten  verhält.  Und  endlich  wissen  wir  durch  die  Untersuchungen  von  Blaizot 
(s.  S.  566),  daß  sogar  die  in  Kücken  bzw.  in  erwachsenen  Hühnern  fortgezüchteten 
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Stämme  derselben  Spirochätenart  sich  in  immunisatorischer  Beziehung  wie  ver- 
schiedene „Arten"  (im  Sinne  von  Brumpt  u.  a.)  verhalten. 

Morphologisch  stimmen  alle  oben  erwähnten  Spirochäten  miteinander  überein. 
Wenn  die  weitere  Forschung  die  Annahme,  die  augenblicklich  die  größte  Wahr- 
scheinhchkeit  für  sich  zu  haben  scheint,  bestätigen  sollte,  daß  die  verschiedenen 
Geflügelspirochätenstämme  sich  auch  entwicklungegeschichthch  gleich  verhalten,  so 
wird  man  nur  von  einem  Erreger  dieser  Krankheit,  der  Spirochaeta  anserina,  sprechen 
können. 

Prognose. 

Die  Prognose  muß  stets  ungünstig  lauten.  In  manchen  Fällen  gehen  sämtliche 
Hühner  eines  Gehöftes  in  kürzester  Zeit  ein.  Oft  tritt  die  Krankheit  dagegen  recht 
milde  auf.  Hierbei  spielen  gewiß  die  khmatischen  Verhältnisse  eine  Rolle;  wichtiger 
ist  aber  die  Zahl  der  Zecken.  Tartakowsky  (1909)  hat  z.  B.  festgestellt,  daß  300—500 
infizierte  Larven  von  Argus  persicus  stets  eine  tödliche  Erkrankung  bei  einer  Gans 
hervorrufen;  30 — .50  Larven  verursachen  nur  eine  leichte  Infektion. 

JSTach  Sacharoff  (1891)  beträgt  die  Mortalität  unter  den  Gänsen  in  Transkaukasien 
bis  zu  80%  und  Dodd  (1910)  nimmt  eine  durchschnitthche  Sterbeziffer  von  60 — -90% 
unter  den  Hühnern  in  Austrahen  an. 

Behandlung. 

Die  ersten  chemotherapeutischen  Mittel,  die  mit  Erfolg  gegen  die  Geflügel- 
spirochätose  angewandt  wurden,  waren  die  Arsenderivate.  Uhlenhuth,  Gross 
&  BiCKEL  (1907)  haben  in  dem  Atoxylein  Mittel  gefunden,  das  schon  in  geringen 
Dosen  eine  sichere  Heil-  und  Schutzwirkung  entfaltete.  Die  Versuche  wurden  von 
Levaditi  &  Mc  Intosh  (1907)  bestätigt.  Die  intramuskuläre  Injektion  von  0,05  g 
Atoxyl  konnte  die  Krankheit  zum  Verschwinden  bringen.  Per  os  war  die  doppelte 
Dosis  notwendig.  Impft  man  ein  Tier  mit  virulentem  Blut  und  gleichzeitig  mit  0,05  g 
Atoxyl  und  wiederholt  die  (subkutane)  Injektion  derselben  Dosis  an  den  beiden 
folgenden  Tagen,  so  bleibt  das  Tier  dauernd  gesund.  Die  so  behandelten  Tiere  scheinen 
dauernd  immun  zu  bleiben. 

Auch  bei  der  Spirochätose  der  Gänse  haben  Dschunkowsky  &  Lühs  (1909) 
glänzende  Erfolge  mit  dem  Atoxyl  erzielt.  Die  Dosis  beträgt  etwa  0,3 — 0,4  g  (=  0,1 
bis  0,15  g  auf  1  kg  Lebendgewicht).  Manche  Tiere  vertragen  eine  größere  Dosis,  jedoch 
können  dann  Atoxylvergiftungen  vorkommen.  Das  Mittel  entfaltet  eine  sichere 
Schutzwirkung,  wenn  es  zu  gleicher  Zeit  mit  dem  virulenten  Blut  oder  höch'^tens 
12  Stunden  vorher  eingespritzt  und  die  Dosis  nach  24  Stunden  wiederholt  wird. 
Noch  sicherer  ist  die  Heilwirkung  des  Atoxyls.  Man  spritzt  dem  Tier  an  2  oder  3 
aufeinanderfolgenden  Tagen  die  Dosis  therapeutica  ein  und  zwar  am  besten  zwischen 
dem  2.  und  4.  Tage  nach  der  Infektion.  Dschunkowsky  &  Lühs  haben  aber  auch 
noch  bei  zwei  Gänsen  einen  Heilerfolg  gehabt,  die  erst  am  5.  Tage  nach  der  Infektion, 
als  das  Blut  bereits  von  Spirochäten  wimmelte,  behandelt  winden.  Am  6.  Tage 
bekamen  die  Tiere  nochmals  die  erwähnte  Dosis  und  am  7.  Tag  waren  die  Parasiten 
aus  dem  Blute  verschwunden.  Obwohl  die  Tiere  schwer  krank  waren,  erholten  sie 
sich  vollständig.  Tartakowsky  (1909)  konnte  die  günstige  Wirkung  des  Atoxyls 
auch  nach  der  Infektion  durch  Zecken  bestätigen. 

Ehrlich  &  Hata  (1910)  haben  eine  Reihe  von  Arsenikalien  bei  der  Hühner- 
spirochätose  angewandt  und  festgestellt,  daß  das  Salvarsan  allen  anderen  Mitteln 
weit  überlegen  ist.  Die  Wirksamkeit  dieser  Mittel  läßt  sich  am  besten  durch  die 
Verhältniszahl  zwischen  Heildosis  (Dosis  curativa,  C)  und  tödlicher  Dosis  (Dosis 
toxica,  T)  ausdrücken.    Es  betrug  das  Verhältnis  C  :  T  beim 


Spirochätosen. 


571 


Atoxyl   1:2 

atoxylsauren  Quecksilber   1  :  2,5 

Arsazetin   1  :  3,3 

Arsenophenylglyzin   1  :  3,3 

Amidophenolarsenoxyd   1  :  20 


Dioxydiamidoarsenobenzol  (Salvarsan)  1  :  58 
Die  Wirksamkeit  des  atoxylsauren  Quecksilbers  konnte  von  Uhlenhuth 
&  Manteufel  (1909)  in  vollem  Umfange  bestätigt  werden.  Die  intramuskuläre 
Injektion  von  0,06  g  verleiht  einen  vollkommenen  Schutz  gegen  die  gleichzeitige 
Infektion  mit  viralentem  Material.  Auch  eine  Wiederholung  der  Infektion  nach 
einigen  Tagen  bleibt  ohne  Erfolg.  Die  Schutzwirkung  ist  also  eine  dauernde.  Zur 
Heilung  der  bereits  erfolgten  Ansteckung  gibt  man  0,1  g  (in  Suspension  mit  Olivenöl 
und  Gummiarabikum)  intravenös.  Die  genannten  Autoren  fanden,  daß  das  Arseno- 
phenylglyzin etwas  weniger  wirksam  ist  als  das  Atoxyl. 

Mit  Salvarsan  hat  Dschunkowsky  (1911)  Versuche  bei  der  Spirochätose  der 
änse  angestellt  und  die  glänzende  Wirkung  des  Mittels  bestätigen  können.  In  der 
egel  wurde  0,075  g  Salvarsan  gegeben,  jedoch  genügte  meistens  schon  0,03  g  und 
ft  noch  weniger,  um  die  Tiere  vor  der  Infektion  zu  schützen  oder  die  bereits  vor- 
handene Erkrankung  zur  Abheilung  zu  bringen.  Das  von  Dschünkowsky  benutzte 
Virus  tötete  die  Gänse  regelmäßig  in  etwa  4  Tagen.  Dar  Autor  hat  nun  unter  den 
Kontrolltieren  diejenigen  herausgesucht,  die  nach  Ablauf  von  96  Stunden  (nach  der 
Infektion)  noch  am  Leben  waren  und  hat  diese  Tiere,  die  also  sicher  innerhalb  weniger 
Stunden  eingegangen  wären,  mit  Salvarsan  behandelt;  nach  kurzer  Zeit  (12 — .24 
Stunden)  waren  die  Spirochäten  aus  dem  Blute  verschwunden  und  die  Tiere  genasen ! 
Nach  den  Erfahrungen  von  Dschunkowsky  ist  das  Salvarsan  mindestens  50 mal  so 
wirksam  wie  Atoxyl.  Dasselbe  günstige  Resultat  hatte  Hauer  (1912)  bei  der  Hühner- 
spirochätose .  Sogar  in  den  Fällen,  in  denen  eine  Behandlung  der  Tiere  erst  am  4.  Tag 
nach  der  Ansteckung  eingeleitet  wurde,  also  zu  einer  Zeit,  als  die  Tiere  beieits  hoch- 
gradig somnolent  waren  und  das  Blut  von  Spirochäten  wimmelte,  trat  nach  einer 
einmaligen  Einspritzung  von  nicht  zu  geringen  Mengen  Salvarsans  (0,04 — .0,05  g 
pro  kg  Körpergewicht)  Heilung  ein.  Balfoür  (1911)  hat  die  günstigen  Resultate 
bei  der  Heilung  der  Spirochätose  bei  erwachsenen  Hühnern  bestätigt,  er  fand  aber, 
daß  das  Salvarsan  bei  Kücken  sehr  leicht  toxische  Erscheinungen  hervorrufe. 

DoDD  (1910)  hat  zuerst  das  Soamin  (paraaminophenylarsensaures  Natrium) 
mit  gutem  Erfolg  gegen  die  Hühnerspirochätose  angewandt  und  zwar  verabreichte 
6^  ^/i5  grain  (=  0,0043  g)  in  1  ccm  dest.  Wasser  aufgelöst  intramuskulär.  Leese 
(1911,  1912)  konnte  dieses  Resultat  bestätigen;  er  fand  jedoch,  daß  man  sicherheits- 
halber etwas  größere  Dosen  geben  solle.  Größeren  Hühnern  spritzt  man  0,015  g  ein. 
Falls  die  Spirochäten  am  nächsten  Tage  nicht  verschwunden  sind,  wird  die  Dosis 
wiederholt.    Leese  rechnet  mit  90%  Heilerfolgen. 

Die  von  Gonder  (1911)  festgestellte  Tatsache,  daß  die  Spirochäten  arsenfest 
werden  können,  hat  nur  ein  wissenschaftliches  Interesse;  denn  in  der  Praxis  (sowohl 
bei  der  Behandlung  der  Geflügelspirochätose,  wie  bei  der  des  Rückfalhiebers  und  der 
Lues  des  Menschen)  werden  niemals  so  viele  Arsendosen  verabreicht,  wie  zur  Er- 
zeugung der  Arsenfestigkeit  notwendig  sind. 

Auch  verschiedene  Quecksilber  Verbindungen  haben  sich  bei  der  Behand- 
lung der  Geflügelspirochätose  als  wirksam  erwiesen.  Derartigr  Untersuchungen  sind 
von  Dschunkowsky  &  Lühs  (1909)  bei  Gänsen  und  von  Kolle,  Rothermundt,  Peschie 
&  Dale  (1912),  Launoy  &  Levaditi  (1913),  Schilling,  Krogh,  Schrauth  &  Schoeller 
(1913)  u.  a.  bei  Hühnern  angestellt  worden.  Einige  organische  Verbindungen  er- 
wiesen sich  als  recht  wirksam,  jedoch  stehen  sie  den  Arsenverbindungen  in  jeder  Be- 
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Ziehung  nach.   Wir  können  daher  von  einer  eingehenden  Besprechung  dieser  Mittel 
hier  absehen. 

Ferner  haben  Uhlenhuth,  Mülzer  &  Hügel  (1913)  organische  Antimon- 
präparate gegen  die  Hühnerspirochätose  empfohlen.  Die  Mittel  hatten  sowohl  eine 
schützende  wie  eine  heilende  Kraft.  Auch  das  Wismut  stellt  nach  den  Unter- 
suchungen von  Robert  &  Saüton  (1916)  ein  wirksames  Mittel  dar;  die  Heildosis 
intravenös  beträgt  0,012 — ^0,015  g  pro  kg  Körpergewicht.  Nötigenfalls  wird  die 
Einspritzung  wiederholt. 

Messerschmidt  (1912)  hat  gefunden,  daß  die  Jodpräparate  keine  wesentliche 
Wirkung  auf  die  Hühnerspirochätose  ausüben,  und  auch  die  von  Ehrlich  &  Hata 
(1910)  daraufhin  untersuchten  Farbstoffe  ergaben  im  Tierversuch  keine  nennens- 
werten Resultate. 

Verhütung. 

Da  die  Geflügelspirochätose  in  der  Natur  wohl  ausschließlich  durch  den  Bi& 
von  Zecken  hervorgerufen  wird,  so  handelt  es  sich  bei  allen  prophylaktischen  Maß- 
nahmen darum,  die  Zecken  za  vernichten  oder  jedenfalls  zu  verhindern,  daß  die 
Zecken  auf  die  Hühner  gelangen  können.  Der  Hühnerstall  soll  daher  von  Zeit  zu 
Zeit  gründlichst  gereinigt  und  desinfiziert  werden.  Die  Flüssigkeit  muß  in  sämtliche 
Ritzen  eindringen,  weil  die  Zecken  sich  tagsüber  an  diesen  Stellen  verstecken.  Nach 
SiMOND,  Aübert  &  Noc  (1909)  kommt  man  mit  den  üblichen  Desinfektionsmitteln, 
wie  Sublimat,  Kaliumpermanganat.  Karbolsäure  usw.  nicht  zum  Ziel.  Auch  Petroleum 
und  Terpentin  töten  die  Zecken  nur  nach  längerem  Kontakt.  Einzig  uiid  allein 
der  Schwefelkohlenstoff  erwies  sich  als  zuverlässig.  Hühnerställe,  die  luftdicht  ab- 
geschlossen werden  können,  würde  man  mit  gasförmigen  Mitteln  (Schwefeldioxyd, 
Blausäure  usw.)  desinfizieren.  Es  wird  außerdem  notwendig  sein,  die  Hühner  selbst 
zu  desinfizieren,  denn  die  Zeckenlarven  bleiben  meist  dauernd  auf  den  Tieren  sitzen; 
erst  die  Nymphen  und  Imagines  verlassen  die  Hühner  und  verkriechen  sich  tagsüber 
in  Ritzen  und  in  die  Erde,  um  nachts  ihre  Beute  zu  überfallen.  Bevan  (1908)  empfieUt 
das  Einreiben  der  Tiere  mit  Petroleum  oder  das  Baden  in  einer  schwachen  Lö.sung 
von  Coopers  Dip  (s.  S.  495). 

Um  die  Hühner  nachts  besser  vor  den  Zecken  zu  schützen,  hat  man  verschiedene 
Einrichtungen  empfohlen,  die  verhindern  sollen,  daß  die  Zecken  auf  die  Sitzstangen 
gelangen  können  (vgl.  Fig.  98).  Man  befestigt  die  Stangen  an  Drähten,  die  von  der 
Decke  heruntergelassen  werden  oder  aber  man  läßt  die  senkrechten  Stangen  in  Näpfen 
stehen,  die  mit  Petroleum  angefüllt  sind. 

Immunität. 

Schon  bei  ihren  ersten  Untersuchungen  über  die  Hühnerspirochätose  stellten. 
Marchoux  &  Salimbeni  (1903)  fest,  daß  das  Überstehen  der  Krankheit  eine  dauernde 
Immunität  hinterläßt.  Dieses  Verhältnis  wurde  dann  von  einer  Reihe  anderer  Autoren 
bestätigt.  Mit  dem  Blut  solcher  immunen  Tiere  läßt  sich  auch  keine  Infektion  bei 
gesunden  Tieren  hervorrufen.  Die  Parasiten  sind  eben  vollständig  aus  dem  Blute 
verschwunden.  Dasselbe  ist  der  Fall  nach  der  Heilung  der  Krankheit  mit  irgendeinem 
der  oben  genannten  chemotherapeutischen  Mittel.  Wie  lange  die  Immunität  bestehen 
bleibt  (ob  zeitlebens?),  ist  nicht  bekannt;  Gonder  (1914)  hat  jedenfalls  festgestellt, 
daß  die  Tiere  noch  nach  mehr  als  18  Monaten  vollkommen  immun  gegen  eine  Rein- 
fektion sind. 

Es  scheint  auch  eine  natürliche  Immunität  vorzukommen.  UhlenhütA^-^ 
Gross  &  Bickel  (1907)  fanden  unter  40  Versuchshühnern  im  Gesundheitsamt  zu  Ber- 
lin 2,  die  gegen  die  Spirochätose  immun  waren.   Und  Montgomery  (1908)  hat  unter 
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jungen  Kücken  aus  gewissen  Gegenden  Indiens,  mo'  die  Krankheit  sehr  häufig  auf- 
tritt, immune  Tiere  gefunden.  Da  die  Kücken  zum  Teil  erst  10  Tage  alt  waren, 
konnte  ein  vorheriges  Überstehen  der  Krankheit  ausgeschlossen  werden.  Balfoür 

Fig.  98. 


Hühnerstall  mit  Schutzvorrichtungen  gegen  Zecken.   Nach  Lounsbury  (1904). 

J  0911)  denkt  ebenfalls  an  die  Möglichkeit,  daß  die  Infektion  und  somit  die  Immu- 

■  nität  von  der  Henne  auf  ihre  Nachkommen  übergehen. 

i  Das  oben  geschilderte  Verhältnis  einer  dauerhaften  Immunität  nach  überstandener 

\  Krankheit  bildet  zwar  die  Regel  bei  der  Geflügelspirochätose,  jedoch  gibt  es  auch 

1  Ausnahmen  von  dieser  Regel.    So  fanden  z.  B.  Comte  &  Boüqüet  (1908),  daß  der 
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tunesische  Spirochätenstamm  keine  Immunität  gegen  eine  Reinfektion  hinterläßt; 
ebensowenig  soll  er  gegen  den  brasilianischen  Stamm  immunisieren  und  auch  der 
brasilianische  soll  nicht  gegen  den  tunesischen  schützen.  Diese  Feststellung  steht 
im  Widerspruch  zu  den  Befunden  von  Brumpt  &  Foley  (1908).  Auch  bei  anderen 
Spirochätenstämmen  hat  man  festgestellt,  daß  das  immunisatorische  Verhalten  nicht 
immer  gleich  ist.  Rückfälle  sind  z.  B.  beobachtet  worden  von  Bevan  (1908)  in  Rho- 
desia,  von  Blaizot  (1910)  in  Tunis  (5  von  45  Fällen),  von  Leger  &  le  Gallen  (1917> 
in  Senegal  usw.  Die  von  Bevan  in  Rhodesia  beobachteten  Rückfälle  traten  auf, 
nachdem  neue  empfängliche  Hühner  eingeführt  worden  waren.  Bevan  vermutet, 
daß  der  Spirochätenstamm  dadurch  an  Viriilenz  zugenommen  habe.  Im  Lichte  der 
unten  mitgeteilten  Versuche  von  Gonder  und  Blaizot  hat  diese  Erklärung  viel  Wahr- 
scheinlichkeit für  sich. 

Es  erübrigt  sich,  aUe  aus  der  Literatur  bekannten  Fälle,  in  denen  ein  bestimmter 
Spirochätenstamm  keine  Immunität  gegen  einen  anderen  verlieh,  hier  aufzuzählen. 
Die  meisten  dieser  Fälle  sind  im  Abschnitt  ,, Differentialdiagnose"  (S.  568f.)  erwähnt. 
Eine  prinzipielle  Bedeutung  kommt  ihnen  nicht  zu.  Die  am  Anfang  dieses  Abschnittes 
aufgestellte  Regel,  daß  das  Uberstehen  der  Geflügelspirochätose  eine  dauerhafte 
Immunität  hinterläßt,  scheint  jedenfalls  nur  unter  bestimmten  Voraussetzungen  zuzu- 
treffen. Bei  einem  Stamm,  der  lange  Zeit  hindurch  in  einer  Vogelart,  z.  B.  im  Huhn, 
fortgezüchtet  wurde,  wird  das  Überstehen  der  Krankheit  wohl  stets  eine  vollständige 
Immunität  gegen  denselben  Stamm  aus  dem  Huhn  hinterlassen.  Überträgt  man 
aber  den  Stamm  auf  eine  andere  Vogelart,  so  kann  man  ihn,  wie  Gondek  (1914) 
gezeigt  hat,  derart  abändern,  daß  das  ,, immune"  Huhn  gegen  diesen  Stamm  nun 
nicht  mehr  geschützt  ist.  Gonder  hat  seine  Versuche  mit  dem  ägyptischen  Virus 
ausgeführt.  Der  Stamm  wurde  erst  von  Huhn  auf  Huhn  weitergeimpft,  darm  wurde 
der  Stamm  auch  auf  Reisvögel  übertragen,  so  daß  nebeneinander  zwei  Spirochäten- 
passagen eines  und  desselben  Ausgangsstammes  gehalten  wurden,  eine  Hühnerpassage 
und  eine  Reisvogelpassage.  Eine  Prüfung  auf  Immunität  ergab  nun,  daß  ein  Huhn, 
nach  überstandener  Krankheit  oder  künstlich  geheilt,  immun  war  gegen  eine  Re- 
infektion der  Hühnerpassage.  Ebenso  war  ein  Reisvogel  aus  der  Reisvogelpassage 
immun  gegen  eine  Reinfektion  aus  der  Reisvogelpassage.  Dagegen  änderte  sich  das 
Bild,  als  die  Huhn-  und  Reisvogelpassage  gegeneinander  immunisatorisch  geprüft 
wurden.  Ein  gegen  die  Huhnpassage  immunisiertes  Huhn  konnte  aus  der  Reisvogel- 
passage  mit  Erfolg  reinfiziert  werden;  und  umgekehrt  konnte  ein  immunisierter 
Reisvogel  aus  der  Huhnpassage  erfolgreich  reinfiziert  werden.  Die  beiden  Passagen 
verhielten  sich  wie  verschiedene  ,, Arten".  Dabei  bleibt  es  belanglos  für  die  Beurteilung 
des  Versuchsergebnisses,  ob  diese  Modifikation  eine  dauernde  war  oder  nicht.  Gonder 
hat  jedenfalls  bewiesen,  daß  die  Geflügelspirochäten  in  immunisatorischer  Beziehung 
durch  äußere  Einwirkung  (Ernährungsverhältnie  se )  sehr  leicht  beeinflußt  werden 
können.  Auch  die  Virulenz  der  Spirochäten  läßt  sich  dadurch  abändern,  wie  wir 
durch  die  Untersuchungen  von  Marchoüx  und  Blaizot  (s.  S.  566)  wissen.  Sogar 
durch  die  Passage  durch  Kücken  büßen  die  Spirochäten,  ihre  Virulenz  für  erwachsene 
Hühner  ein. 

Wenn  die  Geflügelspirochäten  durch  die  Ernährungsverhältnisse  derart  beein- 
flußt werden  können,  daß  zwei  Parallelpassagen  in  Hühnern  und  Reis  vögeln  sich 
bezüglich  ihrer  Immunitätsreaktion,  und  zwei  Parallelpassagen  in  Kücken  und  er- 
wachsenen Hühnern  sich  bezüglich  ihrer  Virulenz  wie  verschiedene  ,, Arten"  ver- 
halten, so  ist  anzunehmen,  daß  auch  die  klimatischen  Verhältnisse  usw.  nicht  ohne 
Einfluß  auf  die  Spirochäten  bleiben.  Es  kann  daher  nicht  wundernehmen,  daß  die 
Stämme  aus  Brasilien,  verschiedenen  Teilen  Afrikas  (Tunis,  Senegal,  Sudan,  Somali- 
land) usw.  gelegentlich  verschiedene  Ergebnisse  bei  der  Immunitäts-  und  Virulenz- 
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prüfung  liefern.  Eine  prinzipielle  Bedeutung  können  wir,  wie  gesagt,  diesen  Ver- 
hältnissen nicht  beimessen. 

Mit  der  Frage,  worauf  die  Immunität  beruht,  befassen  sich  Neüfeld  &  von 
Prowazek  (1907).  Sie  suchen  die  Ansicht  (von  Levaditi  u.  a.)  zu  widerlegen,  nach 
der  die  Immunität  im  wesentlichen  eine  Phagozytenwirkung  darstelle.  Sie  glauben 
vielmehr,  daß  es  parasitizide  und  agglutinierende  Stoffe  im  zirkulierenden  Blate  seien, 

die  bei  den  Immunitäts Vorgängen  die  Hauptrolle  spielten. 

t 

Schutzimpfung. 

Wir  besitzen  in  den  Arsenverbindungen,  besonders  in  dem  Salvarsan,  Heilmittel 
von  großer  Wirksamkeit;  man  kann  das  Geflügel  gegen  die  Spirochätose  am  einfach- 
sten und  sichersten  dadurch  schützen,  daß  man  es  mit  virulentem  Blut  infiziert  und 
die  Eö-ankheit  sodann  dinrch  Anwendung  dieser  Mittel  zur  Heilung  bringt.  Hierdurch 
werden  die  Tiere  gewöhnlich  dauernd  immun.  Die  meisten  dieser  Mittel  haben 
auch  an  und  für  sich  eine  schützende  Wirkung,  wie  wir  oben  gesehen  haben. 

Man  kann  ferner  Hühner  mit  abgetöteten  Spirochäten  immunisieren.  Zu  diesem 
Zwecke  erwärmt  man  das  spirochätenhaltige  Blut  10  Minuten  lang  auf  55"  C.  Tedeschi 
(1910)  hat  Kanarienvögeln  mit  Abrin  (1  :  150)  abgetötete  Spirochäten  eingeimpft; 
es  traten  leichte  Infektionssymptome  auf,  die  wenige  Tage  dauerten  und  eine  Im- 
munität hinterließen.  Akagäo  (1911)  empfiehlt  folgende  Methode:  Hühner  werden 
auf  der  Höhe  der  Infektion  getötet  und  das  Blut  steril  aufgefangen.  Es  wird  def  ibriniert 
und  24  Stunden  lang  Formoldämpfen  (formolgetränkter  Wattebausch)  ausgesetzt; 
dann  wird  es  8  Tage  unter  häufigem  Schütteln  aufbewahrt.  Man  findet  die  Spirochäten 
fast  in  unveränderter  Form  in  dem  Blute.  Dieses  Vakzin  hält  sich  mindestens  13 
Monate  wirksam.  1  ccm  davon  wird  einem  Huhn  subkutan  eingespritzt  und  verleiht 
Immunität.  Auch  ein  Ziegenheil-  und  -immunserum  hat  Aragäo  hergestellt.  Die 
Ziegen  bekamen  5mal  im  Verlaufe  von  4  Monaten  je  50  ccm  virulentes  Hühnerblut. 
Das  Ziegenserum  tötete  dann  die  Spirochäten  in  einer  halben  Stunde  ab.  24  Stunden 
vor  der  Infektion  wirken  0,5  ccm  Ziegenserum  prophylaktisch.  Mit  dem  Infektionsstoff 
zusammen  verabreicht,  bedarf  es  1,0  ccni,  um  das  Tier  zu  schützen.  24  Stunden  nach 
der  Infektion  beträgt  die  Heildosis  10  ccm.  Beide  Methoden  von  Aragäo  sind  in  der 
Praxis  noch  nicht  angewandt  worden. 

Auch  mit  dem  Serum  von  immunen  Hühnern  hat  man  Schutzimpfungen  vor- 
genommen. Neufeld  &  v.  Prowazek  (1907)  haben  ein  Immunserum  gewonnen, 
das  noch  in  einer  Dosis  von  0,0025  g  subkutan  ein  24  Stunden  nachher  mit  stark 
spirochätenhaltigem  Blut  infiziertes  Huhn  zu  schützen  vermochte.  Dschunkowsky 
&  Lühs  (1909)  haben  ähnliche  Erfahrungen  bei  der  Spirochätose  der  Gänse  gemacht. 
Die  Immungänse  bekamen  in  verschiedenen  Zwischenräumen  5 — '40  ccm  virulenten 
Blutes  eingespritzt.  Das  Serum  schützte  noch  in  einer  Dosis  von  0,01  ccm  bei  gleich- 
zeitiger Infektion  mit  virulentem  Material.  Auch  mit  dem  Blut  und  mit  Organ- 
emulsionen von  an  Spirochätose  verendeten  Gänsen  konnten  Dschunkowsky  &  Lühs 
eine  sichere  Schutzwirkung  erzielen. 

Das  Immunserum  darf  nicht  in  die  Blutbahn  kranker  Tiere  gespritzt  werden, 
weil  es  eine  starke  Agglomeration  der  Spirochäten  hervorruft  und  die  geimpften  Tiere 
infolgedessen  an  Thrombose  eingehen  würden  (Levaditi). 
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Anhang  zu  den  Protozoenkrankheiten. 

Die  Typhlo-hepatitis  (Blackhead)  der  TrutMliner. 

Definition. 

Mit  dem  Worte  Blackhead  (Schwarzkopf)  wird  eine  in  Nordamerika  und  anderen 
Ländern  bei  Truthühnern  auftretende  Krankheit  bezeichnet,  die  klinisch  durch 
Dunkelfärbung  der  nichtbefiederten  Teile  des  Kopfes  (daher  der  Name),  Durchfall  usw. 
charakterisiert  ist,  und  bei  der  die  Leber  und  die  Blinddärme  am  stärksten  verändert 
sind.  Diese  Bezeichnung  scheint  für  mehrere  Krankheiten  verschiedenen  Ursprunges 
gebraucht  worden  zu  sein,  jedenfalls  aber  dürfte  die  ursprüngUche  Auffassung 
Th.  Smith's,  wonach  der  Blackhead  durch  eine  Amöbe  (Amoeha  meleagridis  Smith, 
1895)  verursacht  wird,  nicht  zutreffen.  Wahrscheinhcher  ist  es,  daß  FlageUaten 
(Trichomonas)  die  Erreger  darstellen  (Jowett,  Hadley). 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Blackhead,  infectious  entero-hepatitis,  typhlo-hepatitis,  perityphlo-hepatitis, 
liver  disease,  entero-hepatitis  infectiosa  meleagridum,  infektiöse  Bhnddarm-Leber.  • 
entzündung. 

Yorkommen. 

Die  Blackhead-Krankheit  ist  seit  dem  Jahre  1893  von  Th.  Smith  in  Nordamerika 
studiert  worden;  sie  ist  dann  später  noch  in  Frankreich  (Lüget),  Deutschland  (Klee), 
Südafrika  (JoWett)  und  Australien  festgestellt  worden. 

Ätiologie. 

Die  meisten  Autoren  stimmen  jetzt  darin  überein,  daß  mit  dem  Namen  Blackhead 
eine  Reihe  verschiedener  Krankheiten  bezeichnet  wird,  d.  h.  daß  es  verschiedene 
Krankheitserreger  gibt,  die  Erscheinungen  hervorrufen,  welche  dem  klinischen  Be- 
griffe ,, Blackhead"  entsprechen. 

Theobald  Smith  (1895),  der  diese  Krankheit  zuerst  untersuchte,  fand  m  den 
Blinddarm-  und  Leberveränderungen  kranker  Tiere  Gebilde,  die  er  als  Amöben 
ansprach  und  Amoeha  meleagridis  nannte.  Diese  Gebilde  messen  etwa  6—10  ^  im 
Durchschnitt,  sind  rund  oder  oval  und  besitzen  einen  Kern  von  2  /t  Durchmesser. 
Einzelne  Exemplare  können  eine  Größe  von  15  erreichen.  Bemerkenswert  ist  nun 
allerdings,  daß  Smith  keine  Eigenbewegung  bei  den  „Amöben"  feststehen  konnte. 
Die  Beobachtungen  Smith's  wurden  von  Luget  (1896—97),  Kaupp  (1911)  u.  a.  be- 
stätigt. ^       1.    -r,  , 

Dann  erschien  eine  Arbeit  von  Cole  &  Hadley  (1910),  m  der  die  Behauptung 
aufgestellt  wurde,  der  Blackhead  sei  eine  Kokzidiose  und  die  Amoeha  meleagridis 
Smith  sei  wahrscheinhch  nur  das  Schizontenstadium  eines  Kokzidiums.  In  dieser 
Form  ist  die  Theorie  allerdings  bald  wieder  verlassen  worden.  Sicher  ist  aber,  daß 
viele  Fälle  von  Kokzidiose  beim  Truthuhn  als  Blackhead  bezeichnet  wurden  und 
auch  jetzt  noch  bezeichnet  werden.  Hadley  (1910)  nahm  daher  an,  daß  die  Kokzidien 
als  ätiologischer  Faktor  eine  nicht  unwesentUche  Rolle  bei  dieser,  auch  wirtschaftlich 
wichtigen  Krankheit  spielten.  Er  untersuchte  daraufhin  Sperlinge  und  fand  bei  64 
von  ihnen  Kokzidien,  die  er  für  identisch  mit  denen  des  Truthuhns  erklärt;  die  Unter- 
schiede im  Längenbreitenindex  zwischen  beiden  führt  er  auf  die  Wirkung  der  ver- 
schiedenartig gestalteten  Epithelzellen  zurück.    Hadley  zieht  aus  diesen  Befunden 
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den  Schluß,  daß  den  Sperlingen  als  Verbreitern  der  Geflügelkokzidiose  eine  große 
Bedeutung  zukomme.  Diese  Verhältnisse  sind  neuerdings  von  Smith  &  Smillie 
(1917)  nachgeprüft  worden.  Diese  Autoren  konnten  bei  80%  der  untersuchten 
Sperlinge  Kokzidien  nachweisen,  auch  stimmten  die  Ergebnisse  ihrer  morphologischen 
Studien  (mit  Bezug  auf  Längenbreitenindex)  genau  mit  denen  Hadley's  überein. 
Dagegen  stellten  sie  fest,  daß  die  Oozysten  des  Sperlingkokzidiums  zwei  Sporen  (mit 
(je  Yier  Sporozoiten)  enthalten,  die  des  Truthuhns  dagegen  vier  Sporen.  Erstere  gehört 
.daher  in  die  Gattung  Diplospora  oder  Isospora,  letztere  zur  Eimeria. 

Die  dritte  Theorie  über  die  Natur  des  Blackhead"  stammt  von  Hadley  & 
Amison  (1911),  die  bei  sämtlichen  von  ihnen  untersuchten  la"anken  Truthühnern 
Flagellaten  im  Blinddarm  fanden  und  zu  dem  Schluß  gelangten,  die  Krankheit 
werde  durch  diese  Protozoen  verursacht.  Flagellaten  stellen  keinen  seltenen  Befund 
im  Vogeldarm  dar,  und  auch  Smith  hatte  sie  bei  den  von  ihm  untersuchten  Truthühnern 
gesehen.  Hadley  &  Amison  stellten  aber  fest,  daß  diese  Parasiten  in  den  Blinddärmen 
der  kranken  Tiere  in  ungeheuren  Mengen  vorhanden  sind.  Ihre  weiteren  Forschungen 
ergaben,  daß  die  Flagellaten  (oder  geißellose  Stadien  derselben)  in  der  veränderten 
Darmwand  und  auch  in  der  Leber  angetroffen  werden.  Die  Autoren  glauben,  daß 
die  von  Smith  als  Amöben  angesprochenen  Parasiten  in  Wirklichkeit  die  geißellosen 
Entwicklungsstadien  dieser  Flagellaten  darstellten.  An  mancher  ,,Amoeba"  konnten 
noch  die  Reste  einer  Geißel  nachgewiesen  werden.  Diese  Auffassung  von  Hadley 
&  Amison  wurde  in  vollem  Umfange  von  Jowett  (1911)  bestätigt.  Dieser  Autor 
spricht  zuerst  die  Vermutung  aus,  daß  die  betreffenden  Flagellaten  eine  Trichomonas- 
Art  wären,  eine  Annahme,  die  später  von  Hadley  (1916,  1917)  als  richtig  erkannt 
wurde. 

Trichomonas  kommt  nicht  nur  bei  Truthühnern,  sondern  auch  im  Darm  anderer 
Vögel  vor.  Beim  ,, Blackhead"  dringt  aber  dieses  Protozoon  in  die  Schleimhaut  der 
Blinddärme  ein  und  gelangt  auch  in  die  Leber.  Am  zahlreichsten  sind  die  Parasiten 
im  Inhalt  der  Blinddärme,  besonders  in  der  dem  Epithel  aufliegenden  Schleimschicht. 
Auch  in  den  LiEBERKÜHN'schen  Drüsen  sind  sie  häufig.  Die  Vermehrung  geschieht 
durch  einfache  Zweiteilung  im  Darminhalt,  ferner  durch  Enzystierung  und  Sporen- 
bildung (gewöhnlich  im  Gewebe).  Amöboide  Formen  werden  oft  angetroffen,  be- 
sonders im  Gewebe.  Hadley  (1917)  fand  die  LiEBERKÜHN'schen  Drüsen  häufig  auf- 
getrieben durch  eine  große  Menge  von  ,,Trophozoiten",  die  aus  den  Sporenmutter- 
zellen  hervorgegangen  waren.  Diese  Stadien  besitzen  die  gewöhnUche  Trichomonas- 
Gestalt  mit  3  nach  vorn  und  1  nach  hinten  gerichteten  Geißel,  einem  Achsenstab, 
einem  Kern  usw.  Sie  haben  eine  Länge  von  8 — '10  ß  und  sind  sehr  beweglich.  Außerdem 
findet  man  amöboide  Stadien,  die  unbeweglich  sind  und  einen  Durchmesser  von 
12 — '16  ju  erreichen. 

Die  im  Gewebe  angetroffenen  geißellosen  Formen  sind  von  Hadley  &  Amison 
(1911),  Jowett  (1911)  sowie  Hadley  (1916)  genauer  beschrieben  worden.  Es  finden 
sich  runde,  ovale  oder  birnförmige  Gebilde,  die  eine  sehr  verschiedene  Größe  besitzen 
können.  Die  kleinsten  messen  3 — 5  ju,  die  größten  etwa  8 — 12  /j,.  Die  Struktur  dieser 
Gebilde,  die  zweifellos  mit  den  von  Smith  als  Amöben  beschriebenen  identisch  sind, 
läßt  erkennen,  daß  es  sich  um  das  geißellose  Entwicklungsstadium  eines  Flagellaten 
handelt. 

Übertragung. 

Durch  die  Einspritzung  von  Blut  oder  Organsubstanz  von  kranken  Tieren  in 
die  Blutbahn  oder  unter  die  Haut  von  gesunden  läßt  sich  die  Krankheit  nicht  über- 
tragen (Lüget).  Dagegen  haben  Moore,  Cole  und  Hadley  usw.  festgestellt,  daß  man 
gesunde  Truthühner  durch  Fütterung  mit  dem  Inhalt  der  Blinddärme  oder  mit  der 
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zerkleinerten  Blinddarmwandung  oder  Leber  von  kranken  Tieren  infizieren  kann. 
Moore  (zitiert  nach  Neveu-Lemaire)  hat  ferner  gefunden,  daß  die  Infektion  auch 
dann  eintritt,  wenn  man  das  Futter  mit  den  Exkrementen  von  kranken  Tiere 
beschmutzt. 

HiGGiNS  (1915)  hat  festgestellt,  daß  erwachsene  Truthühner,  die  die  Krankheit 
überstanden  haben,  Parasitenträger  werden  und  so  die  Infektion  weiterverbreiten 
können.  Er  nimmt  ferner  in  Ubereinstimmung  mit  Curtice  (1907),  Jowett  (1911) 
u.  a.  an,  daß  auchHühner  die  Parasiten  beherbergen  könnten,  ohne  selbst  zu  erkranken. 
Sodann  sollen  die  Krankheitserreger  an  der  Erde,  wo  kranke  Tiere  gestanden  haben, 
an  den  Schuhen  und  Kleidern  des  Personals,  an  Vögeln,  Insekten  usw.  haften  und 
auf  diese  Art  verschleppt  werden. 

Smith  (1917)  hat  die  ganze  Frage  der  Übertragung  des  ,,Blackhead"  einer  experi- 
mentellen Nachprüfung  unterzogen  und  folgendes  festgestellt:  Hühner  scheinen  als 
Parasitenträger  nicht  in  Betracht  zu  kommen;  es  wurden  junge  Truthühner  mit 
Hühnern,  die  von  einer  infizierten,  und  mit  solchen,  die  von  einer  gesunden  Farm 
stammten,  zusammengesperrt,  ohne  daß  sie  erkrankten.  Bei  der  Zusammensperrung 
von  gesunden,  jungen  Truthühnern  mit  einem  alten  infizierten  Tier  erkrankten  erstere 
nach  17  Tagen.  Von  9  Tieren  erkrankten  4  Stück,  von  denen  3  starben.  Im  Gegensatz 
zu  diesem  Versuchsergebnis  fiel  der  Kontaktversuch  mit  jungen  infizierten  Tieren 
negativ  aus,  obwohl  von  letzteren  2  Stück  während  des  Versuches  eingingen.  Aus 
diesem  und  aus  früheren  Versuchen  schließt  Smith,  daß  junge  Truthühner  im  akuten 
Infektionsstadium  die  Krankheit  nicht  vermittelten,  daß  der  Infektionsstoff  dagegen 
von  alten  Tieren,  die  die  Klrankheit  überstanden  haben,  abgegeben  würde. 

Die  Krankheit  wird  also  höchstwahrscheinlich  in  der  Natur  mit  dem  Kot  über- 
tragen. Die  Aufnahme  des  Infektionsstoffes  erfolgt  per  os.  Smith  nimmt  an,  daß 
die  Parasiten  direkt  in  den  Blinddarm  gelangten  und  sich  hier  vermehrten.  Daß  die 
Vermehrung  nicht  weiter  nach  vorn  erfolgt,  beweise  der  Umstand,  daß  nur  ein 
Blinddarm  befallen  sein  kann. 

Diu-ch  die  Versuche  von  Smith  ist  ferner  dargetan,  daß  man  gesunde  Kücken 
aus  den  Eiern  von  infizierten  Hennen  züchten  kann,  wenn  gewisse  Vorsichtsmaßregeln 
beachtet  werden.  Die  früher  angenommene  Übertragung  der  Krankheit  durch  das 
Ei  ist  also  höchstens  eine  indirekte. 

Epizootologie. 

Aus  der  Art  der  Übertragung  des  ,,Blackhead"  ergeben  sich  die  Bedingungen, 
unter  denen  sich  die  Krankheit  am  leichtesten  verbreitet,  von  selbst.  Bei  unsauberer 
Stallhaltung  kommt  es  zu  dezimierenden  Enzootien  unter  den  Truthühner  beständen. 
Lüget  (1896)  erwähnt  Fälle,  bei  denen  von  20  Tieren  18,  von  125  Tieren  103  und 
von  30  Tieren  29  starben. 

Da  die  Krankheit  mit  Vorliebe  junge  Tiere  befällt,  so  hängt  die  Zeit  des  Auftretens 
von  der  Brutzeit  ab.  Luget  hat  die  Krankheit  in  Frankreich  besonders  in  den  Monaten 
Juni  bis  September  herrschen  sehen.  Sie  tritt  am  stärksten  in  der  sogenannten 
,,epoque  de  la  crise  du  rouge"  auf,  d.  h.  zu  der  Zeit,  wo  sich  der  Kamm  und  die 
Kehllappen  entwickeln.  Diese  sei  für  die  jungen  Truthühner  die  kritische  Periode. 
Tiere,  dij  sich  gerade  in  der  Mauser  befinden,  seien  am  stärksten  gefährdet. 

Daß  Hühner,  Sperlinge  oder  andere  Vögel  bei  der  Verbreitung  des  ,,Blackhead" 
irgendeine  Rolle  spielen,  ist  nach  den  Versuchsergebnissen  von  Smith  (1917)  und 
Smith  &  Smillie  (1917)  (s.  o.)  sehr  unwahrscheinlich. 
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Pathogenität. 

Die  Krankheit  befällt  fast  ausschließlich  junge  Tiere,  besonders  solche  im  Alter 
von  2 — 3  Monaten.    Alte  Truthühner  erkranken  sehr  selten. 

Andere  Vogelarten  scheinen  für  den  Blackhead  nicht  empfänglich  zu  sein,  obwohl 
sie  dieselben  Parasiten  beherbergen  können,  die  die  Krankheit  bei  Truthühnern 
hervorzurufen  scheinen. 

Pathogenese. 

Hadley  (1916,  1917)  hat  genaue  Untersuchungen  über  den  Vorgang  der  Infektion 
in  den  Blinddärmen  angestellt.  In  dem  mehr  oder  weniger  flüssigen  Inhalt  der  Blind- 
därme vermehren  sich  die  Flagellaten  sehr  stark;  sie  wandern  in  die  LiEBERKÜHN'schen 
Drüsen  ein  und  sammeln  sich  an  deren  Basis  an,  so  daß  die  Drüsen  manchmal  deutlich 
aufgetrieben  sind.  Dann  wandern  die  Parasiten  in  die  Becherzellen  ein,  deren  jede 
1 — '3  Exemplare  enthalten  kann.  Diese  Einwanderung,  die  fast  ausschließlich  an  der 
Basis  der  Drüse  stattfindet,  ist  nach  Auffassung  von  Hadley  eine  aktive.  Die  Para- 
siten durchbohren  nun  die  Zellbasis  und  sammeln  sich  in  dem  Raum  zwischen 
Epithel  und  Basalmembran  an.  Dadurch  wird  das  Epithel  von  der  Basalmembran 
abgedrängt,  die  Zellen  lockern  sich,  -werden  schließlich  aufgelöst  oder  aus  der  Drüse 
in  das  Darmlumen  hineingedrängt.  Das  Drüsenlumen  kann  sich  mit  Zellen  (Parasiten, 
Epithelzellen,  Phagozyten  usw.)  anfüllen.  Auch  in  die  Zotten  dringen  die  Flagellaten 
ein  und  zerstören  die  Epithelzellen  in  gleicher  Weise  wie  an  der  Drüsenbasis.  Nach 
Durchbrechung  der  Basalmembran  schwärmen  die  Parasiten  in  das  übrige  Schleim - 
hautgewebe  bis  an  die  Muscularis  mucosae  heran.  Sie  dringen  auch  in  das  lockere 
Bindegewebe  der  Zotten  und  können  nun  den  Epithelzellen  von  hier  aus  ,,in  den 
Rücken  fallen".  Schließlich  ist  die  ganze  Schleimhaut  in  dieser  Gegend  seines  Epithels 
beraubt.  Dadurch  wird  eine  Eingangspforte  für  Bakterien  oder  andere  sekundäre 
Krankheitserreger  geschaffen. 

Hadley  glaubt,  daß  die  ursprüngliche  Vermehrung  der  Parasiten  nicht  die 
Ursache,  sondern  die  Folge  des  Durchfalles  darstelle.  Überhaupt  faßt  Hadley  diese 
Flagellatenkrankheit  des  Darmes  nicht  als  infektiös  auf.  Das  Zustandekommen 
der  Darminfektion  beruht  auf  verschiedenen  Bedingungen  im  Wirtstier  und  hängt 
nicht  von  der  Virulenz  des  ,, Erregers"  ab.  Hadley  meint  daher,  daß  man  den 
Blackhead  nicht  als  eine  infektiöse  oder  übertragbare  Krankheit  bezeichnen  dürfe. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  Jowett  (1911)  die  Tatsache,  daß  nur  junge  Tiere  erkranken, 
dadurch  zu  erklären  sucht,  daß  die  Epithelzellen  dieser  Tiere  leichter  von  Mikrc- 
:  Organismen  befallen  würden  als  die  erwachsener.  Überhaupt  neige  die  Darmschleim- 
haut der  Kücken  leicht  zu  Katarrhen ;  auch  weise  das  Epithel  oft  Verletzungen  auf,  wo- 
durch die  Invasion  der  Flagellaten  begünstigt  werde. 

KraiikheitgerscheiniiDgeii  und  Verlauf. 

Die  kranken  Tiere  verlieren  den  Appetit,  sind  tratu-ig  und  matt,  reagieren  nicht, 
wenn  sie  zum  Futter  gerufen  werden,  lassen  die  Flügel  und  den  Kopf  hängen.  Manch- 
mal sitzen  sie  stundenlang  mit  dem  Kopf  in  die  Federn  gedrückt.  Der  Appetit  kann 
auch  bestehen  bleiben,  doch  nehmen  die  Tiere  ständig  an  Gewicht  ab.  Durchfall 
ist  in  der  Regel  vorhanden.  Der  Kot  ist  übelriechend,  weißHch  oder  gelb  bis  grün 
gefärbt.  Der  Kamm  und  die  übrigen  unbefiederten  Teile  des  Kopfes  nehmen  eine 
dunkelblaue  bis  bläulich-schwarze  Farbe  an  (daher  der  Name  Blackhead  =  Schwarz- 
kopf). Die  Krankheit  führt  in  der  Regel  in  1 — 2  Wochen  zum  Tode.  In  chronischen 
Fällen  magern  die  Tiere  stark  ab  und  gehen  schließlich  an  Erschöpfung  zugnmde. 


586 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Der  Sektionsbefund  beim  Blackhead  ist  überaus  charakteristisch.  Die  einzigen 
Organe,  die  verändert  sind,  sind  Leber  und  Blinddärme. 

Die  Leber  ist  gewöhnlich  auf  das  Doppelte  vergrößert.  Auf  der  Oberfläche 
des  rotbraunen  Organs  sieht  man  mehrere  etwas  eingesunkene,  hellgelbe  bis  gelbgrüne 
Stellen  von  Erbsen-  bis  Walnußgröße.  Beim  Durchschneiden  des  Organs  findet 
man  dieselben  Veränderungen  auch  im  Innern.  Die  Konsistenz  dieser  Stellen  ist  fest, 
manchmal  etwas  käsig,  in  anderen  Fällen  mehr  fibrös.  Abszesse  werden  nicht 
beobachtet. 

Mikroskopisch  findet  man  eine  rundzellige  Lifiltration  und  zahbeiche  Parasiten 
in  den  kleineren  Stellen.  Die  großen  weisen  im  Zentrum  eine  fettige  oder  käsige 
Degeneration  auf;  in  älteren  Fällen  auch  fibröse  Verändervmgen. 

An  den  Blinddärmen  können  sich  die  Veränderungen  auf  einen  beschränken 
oder  auf  beide  erstrecken.  Der  betreffende  Teil  ist  auf  das  zwei-  bis  dreifache  ver- 
größert. Die  Oberfläche  des  Bhnddarms  kann  mit  den  benachbarten  Darmteilen 
oder  mit  der  Bauchwand  verwachsen  sein.  Die  Wand  ist  stark  verdickt.  Der  Lihalt 
besteht  aus  einer  gelbUchen  oder  grünlichen  Masse,  die  Fibrinmassen,  Zellbestandteile 
und  Darmparasiten  aller  Art  enthält.  Die  Schleimhaut  ist  ulzeriert,  die  Submukosa 
stark  verdickt. 

Auf  mikroskopischen  Schnitten  findet  man  eine  rundzellige  Infiltration  und  ein 
gerinnbares  Exsudat  in  der  Darmwandung.  Die  Schleimhaut  enthält  die  bereits 
beschriebenen  Parasiten  in  großer  Zahl.  Im  Darmlumen  findet  man  außer  Tricho- 
monas auch  noch  echte  Amöben  (Am.  intestinalis),  die  aber  wahrscheinlich  keine 
pathogene  Bedeutung  besitzen  (Hadley),  manchmal  Kokzidien  und  massenhaft 
Bakterien . 

Prognose. 

Ungünstig.  Heilungen  sind  sehr  selten.  Die  Mortalität  unter  den  jungen  Trut- 
hühnern kann  80 — 100%  betragen  (Lucet,  Higgins). 

Behandlung. 

Die  Behandlung  der  kranken  Tiere  ist  ziemlich  aussichtslos.  Morse  (zitiert  nach 
Jowett)  soll  gute  Erfolge  gehabt  haben  mit  Ferrum  sulfuricum  oder  Natrium  sah- 
cylicum  in  Pillenform.    Higgins  empfiehlt  Salzsäure  im  Wasser. 

Verhütung. 

Vorsicht  beim  Ankauf  von  Truthühnern,  da  bekannt  ist,  daß  alte  Tiere,  die  die 
Infektion  überstanden  haben,  Virusträger  bleiben. 

Kranke  Tiere  sind  sofort  von  den  gesunden  abzusondern.  Wenn  nm-  wenige 
Tiere  krank  sind,  wird  es  sich  empfehlen,  diese  zu  töten  und  die  Stallungen  gründlich 
zu  desinfizieren. 

Nach  einem  Seuchengang  soll  auch  der  Boden,  auf  dem  die  kranken  Tiere  ge- 
halten wurden,  mit  Kalk  gemischt  werden.  Am  besten  verlegt  man  die  StäUe  nach 
einem  gesunden  Ort. 

Oft  wird  es  sich  empfehlen,  den  ganzen  alten  Bestand  abzuschlachten  und  eine 
neue  Zucht  zu  beginnen.  Higgins  (1916)  gibt  eine  Methode  an  (die  sogenannte  bio- 
logische Laboratoriumsmethode),  nach  der  die  Truthühnerzucht  zu  handhaben  ist: 
Die  Eier  werden  in  der  Brutmaschine  ausgebrütet.  Ein  Teil  der  Farm,  der  sich  dazu 
•eignet,  wird  in  Unterabteilungen  zerlegt  und  mit  passendem  Netzdraht  umzäunt. 
Zwischen  je  zwei  solchen  Abteilungen  soll  ein  Zwischenraum  von  ca.  1 — m  frei 
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Heiben.  Sämtliche  Abteilungen  sind  dann  nochmals  von  einem  gemeinsamen  Draht- 
zaun umgeben  mit  einem  freien  Zwischenraum  von  ca.  3  m.  Die  Abteilungen  sind 
gegen  Raubvögel  durch  Netzdraht  zu  schützen.  In  jede  Abteilung  werden  ca.  25 
Kücken  gebracht.  Die  ersten  3  Tage  bekommen  sie  nichts  zu  fressen,  dann  Weich- 
futter und  später  Körner.  Die  jungen  Tiere  sind  besonders  sorgfältig  vor  Nässe  zu 
schützen.  Sobald  ein  Tier  Durchfall  mit  gelben  Beimengungen  zeigt,  ist  es  sofort  zu 
isoheren  und  der  Stall  gründlich  zu  desinfizieren.  Die  Methode  hat  sehr  gute  Resultate 
geliefert. 
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B.  Die  durch  iiltravisible  Erreger 
verursachten  Krankheiten. 

1.  Die  Pferdesterbe. 

Definition. 

Die  Pferclesterbe  ist  eine  durcli  ein  ultra visibles  Virus  hervorgerufene  Infektions- 
kranklieit  der  Equiden,  die  in  Zentral-  und  Südafrika  vorkommt,  teils  akut,  teils 
subakut  verläuft  und  meistens  tödlich  endet.  Sie  tritt  nur  zu  bestimmten  Zeiten 
und  an  bestimmten  Orten  auf.  Eine  direkte  Ansteclning  von  Tier  auf  Tier  findet 
nicht  statt.  ,  Höchstwahrscheinlich  geschieht  die  Übertragung  durch  Vermittlung 
von  blutsaugenden  Zwischenwirten.  Tiere,  die  die  Kranldieit  überstanden  haben, 
sind  immun  und  enthalten  den  Krankheitsstoff  nicht  mehr  im  Blute. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Paardenziekte,  Perdesiekte,  Dunkop  (-ziekte),  Dikkop  (-ziekte),  blauw  tong  (blue 
tongue,  blaue  Zunge),  Horsesickness,  specific  equine  pleuro-pneumonia  (Hayes), 
Pferdesterbe,  Pest  der  Einhufer,  Pferdepest,  peste  du  cheval,  ,,]Srigma"  (arabisch 
—  Williams)  usw. 

Greschichtliches. 

Nach  TheilerI)  findet  sich  der  erste  Hinweis  auf  eine  Pferdekrankheit,  die 
wohl  als  die  Sterbe  aufgefaßt  werden  muß,  in  einer  Beschreibung  des  Pater  Monclaro 
über  eine  Reise  von  Francisco  Baro  nach  Ostafrika  im  Jahre  1569.  Pferde,  die  von 
Indien  gebracht  worden  waren,  gingen  unter  Erscheinungen  ein,  die  man  als  Folgen 
einer  absichtlichen  Vergiftung  ansah.  Von  einem  Hengst  wird  berichtet,  daß  er 
beim  Gang  nach  dem  Wasser  hinfiel  und  daß  eine  gelbe  Masse  aus  seinem  Maule 
herauskam.  Dies  kann  als  ein  charakteristisches  Symptom  der  Pferdesterbe  ange- 
sehen werden  (s.  S.  599). 

Im  Jahre  1719  trat  dann  eine  bereits  damals  als  Paardenziekte  bekannte  Seuche 
unter  den  Pferden  der  Siedler  in  Südafrika  auf,  welche  eine  große  Lücke  in  den 
Pferde  bestand  riß.  Im  Jahre  1763  erschien  dieselbe  Krankheit  wiederum  als  Epi- 
zootie  und  raffte  über  2500  Pferde  dahin.  Die  Seuche  ist  dann  in  einzelnen  (wahr- 
scheinhch  regenreichen)  Jahren  in  verheerender  Weise  aiifgetreten,  so  z.  B.  1780 — 81, 
1801,  1819,  1839,  1854  in  der  Kapkolonie,  1888  in  Natal,  1891—92  in  der  Kapkolonie 
usw.  In  den  Jahren  1854 — 55  starben  in  der  Kapkolonie  64  850  Tiere  (über  40% 
des  ganzen  Bestandes)  an  der  Pferdesterbe  und  im  Sommer  1891 — 92  13979  Pferde 
und  149  Maultiere.  Das  Jahr  1918  zeichnete  sich  wieder  durch  eine  schwere  Epi- 
zootie  aus. 

Die  erste  Beschreibung  der  Krankheit  stammt  von  Lambert  (1881),  der  die 
Pferdesterbe  in  Natal  studierte  und  sie  mit  dem  Milzbrand  identifizierte  —  ein  Stand- 
punkt, der  später  auch  von  Sander  (1895)  in  Deutsch- Süd westafrika  eingenommen 
wurde.  Nünn  (1888)  und  Rickmann  (1900)  glaubten  eine  verwandschaftliche  Be- 
ziehung zwischen  der  Pferdesterbe  und  der  Malaria  des  Menschen  annehmen  zu  müssen 

1)  Theiler  hat  uns  eine  von  'hm  verfaßte,  noch  nicht  veröffentlichte,  ausführliche  Dar- 
stellung der  Pferdesterbe  zur  Verfügung  gestellt,  wofür  wir  ihm  auch  an  dieser  Stelle  danken 
möchten.  Hierdurch  sind  wir  in  der  Lao'e,  auch  den  allerietzten  Forschungen  und  Fortschritten, 
besonders  auf  dem  Gebiete  der  Immunisierung,  Rechnung  zu  tragen,  (Febr.  1920). 
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und  Kuhn  wollte  zunächst  beide  Krankheiten  miteinander  identifizieren.  Als  Laveran 
(1901)  dann  nachwies,  daß  es  sich  bei  den  von  diesen  Autoren  beobachteten  Parasiten 
um  den  Erreger  einer  anderen  Krankheit  (der  Pferdepiroplasmose)  handelte,  mußte 
diese  Auffassung  fallen  gelassen  werden.  Edington  (1895,  1900)  hat  eine  Zeitlang 
einen  Fadenpilz  als  Erreger  der  Pferdesterbe  angesprochen;  dagegen  konnten 
M'  Fadyean  (1900),  Theiler  (1901)  und  Nocard  (1901)  in  einwandfreier  Weise  zeigen, 
daß  das  Virus  filtrier  bar  ist. 

Eingehende  Untersuchungen  über  die  Pferdesterbe  verdanken  wir  Theiler 
(1893ff.)  in  Transvaal  und  Edington  (1895ff.)  in  der  Kapkolonie;  ferner  Rigkmank, 
Kästner  (Käsewurm),  Kuhn,  Reinecke  u.  a.  in  Deutsch- Südwestafrika.  Auch  die 
Untersuchungen  von  Robert  Koch  (1904)  über  die  Pferdesterbe  in  Rhodesia  sind 
für  die  Frage  der  Schutzimpfung  gegen  diese  Krankheit  von  grundlegender  Be- 
deutung gewesen.  Theiler  in  Transvaal,  der  in  der  Lage  war,  seine  Untersuchungen 
in  großem  Umfange  anzustellen,  gelang  es  als  Erstem,  ein  brauchbares  Immuni- 
sierungs verfahren  für  Maultiere  auszuarbeiten. 

Yorkommen. 

Die  Pferdesterbe  ist  bisher  nur  auf  dem  afrikanischen  Kontinent  und  auf  der 
Insel  Sansibar  beobachtet  worden.  Ihr  Verbreitungsgebiet  reicht  etwa  vom  5.  Grad 
nördhcher  Breite  bis  zur  Kapkolonie.  Besonders  verseucht  ist  die  östliche  Hälfte 
des  Kontinents.  Theiler  (1893,  1901)  hat  die  Krankheit  in  Teilen  der  Kapkolonie, 
in  Natal,  Transvaal,  im  Freistaat,  Betschuanaland,  Matabeleland  und  Maschonaland, 
Bevan  (1918)  in  Rhodesia,  gesehen;  ferner  kommt  sie  in  den  portugiesischen  und  deut- 
schen Besitzungen  vor.  Der  Süden  der  Kapkolonie  ist  frei,  ebenso  Teile  des  Frei- 
staates und  Basutoland.  In  Deutsch-Südwestafrika  tritt  die  Sterbe  in  allen  Teilen 
auf,  sowohl  im  Norden,  in  der  Mitte  wie  im  Süden;  der  nördliche  und  mittlere  Teil 
ist  besonders  gefährdet.  In  Deutsch-Ostafrika  und  auf  Sansibar  ist  die  Sterbe  zuerst 
von  Friedrichsen  (1904)  festgestellt  worden,  sie  scheint  aber  schon  früher  dort  ge- 
herrscht zu  haben.  Auch  in  Britisch-Ostafrika  kommt  die  Krankheit  nach  dem  letzt- 
genannten Autor  vor.  Montgomery  (1913)  hat  sie  dort  einwandfrei  festgestellt.  Ferner 
ist  sie  in  Abessinien  von  Brumpt  (1904),  im  Somalilanda  und  Erythraea  von  Memmo 
(1905),  im  Sudan  von  Head  sowie  von  Williams  (1913)  und  im  Kongostaat  von  van 
Saceghem  (1918)  studiert  worden.  Nach  Hoeraüf  (1910)  soll  sie  auch  in  Angola 
und  mutmaßhch  in  Kamerun  (1),  Französisch-Kongo  und  in  den  Küstengebieten 
und  Niederungen  vom  10"  nördl.  Breite  bis  zum  18°  südlicher  Breite  vorkommen. 

Ätiologie. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Theiler,  M'Fadyean,  Nocard,  Edington,  Rick- 
mann u.  a.  ist  der  Erreger  der  Pferdesterbe  ein  ultra visibles  Gebilde,  das  sich  durch 
keine  der  bekannten  Färbe-  oder  Züchtungsmethoden  dem  Auge  erkennbar  machen 
läßt.  Das  Virus  ist  imstande,  sowohl  Berkef eldf ilter  wie  Chamberland-F-  und  B-Filter 
zu  passieren.  Im  Hinblick  auf  die  vereinzelten  Mißerfolge  mit  dem  Filter  versuch 
(Nocard,  Rickmann)  muß  man  (nach  M'Fadyean,  1901)  annehmen,  daß  ein  Teil  der 
Or  ganismen  vom  Filter  zurückgehalten  wird,  so  daß  der  Infektions  versuch  mit  dem 
Filtrat  unter  Umständen,  d.  h.  wenn  zu  wenig  Material  genommen  wird,  negativ 
ausfallen  kann.  Sieber  (1911)  hat  diese  Verhältnisse  durch  umfangreiche  Versuche 
nachgeprüft  und  folgendes  festgestellt:  Das  Virus  passiert  Berkef eld-,  Pukall-  und 
Chamberland-F-Filter  in  einer  Verdünnung  von  2  :  100,  dagegen  wird  es  in  dieser 
Verdünnung  von  Chamberland-B-Filter  zurückgehalten.  Ist  das  Virus  stärker  kon- 
zentriert, in  einer  Verdünnung  von  33  :  100,  so  wird  es  durch  Chamberland-F  zurück- 
gehalten. Ferner  wird  das  Virus  von  einer  l%igen  Agar  schiebt  zurückgehalten,  des- 
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gleichen  durch  Kollodium,  und  zwar  sowohl  bei  Überschichtung  als  auch  bei  Durch- 
schichtung der  Filterkerzen. 

Gegen  einige  dieser  Versuchsergebnisse  von  Sieber  hat  P.  Kühn  (1913)  Einspruch 
erhoben,  weil  von  ihm  und  E.  Kuhn  (1911)  festgestellt  wurde,  daß  die  Inkubationszeit 
bei  der  Pferdesterbe  gelegentlich  bis  45  Tage  betragen  kann.  Sieber  hätte  demnach 
seine  Versuchspferde  zu  früh  mit  virulentem  Blute  nachgeimpft.  Obwohl  dieser 
Einwand  logisch  begründet  ist,  erscheint  er  uns  praktisch  ziemlich  belanglos ;  das  von 
Sieber  verwandte  Virus  tötete  Pferde  regelmäßig  in  wenigen  Tagen.  Es  ist  also 
nicht  wahrscheinlich,  daß  die  Inkubation  bei  den  zu  den  genannten  Filter  versuchen 
benutzten  Pferden  so  lange  gedauert  hätte. 

Das  Filtrat  des  Blutes  von  an  Sterbe  leidenden  Tieren  ist,  wie  gesagt,  virulent, 
desgleichen  der  Filterrückstand.  Das  Virus  haftet  aber  nicht  nur  dem  Blutserum 
und  den  Blutkörperchen  an,  sondern  auch  den  (pathologischen)  Exsudaten.  Theiler 
(1901)  hat  gezeigt,  daß  Exsudat,  das  man  bei  an  Sterbe  verendeten  Tieren  in  der 
Lunge,  im  Pleuraraum  und  im  Herzbeutel  findet,  virulent  ist.  Auch  mit  den  übrigen 
Organen  und  Geweben  kann  man  eine  Erkrankung  hervorrufen;  in  diesen  Fällen 
scheint  aber  die  Virulenz  des  Gewebes  auf  seinem  Gehalt  an  Blut  zu  beruhen.  Theiler 
hat  nämlich  gefunden,  daß,  wenn  man  Leber  und  Gehirn  so  lange  wäscht,  bis  mikro- 
skopisch keine  Blutkörperchen  mehr  in  ihnen  nachzuweisen  sind,  diese  Organe  auch 
keine  Infektion  mehr  hervorrufen.  Dieser  Autor  glaubt  daher,  daß  das  Virus  sich 
nur  im  kreisenden  Blute  entwickele  und  fortpflanze .  Die  Pferdesterbe  müsse  demnach 
als  eine  Septikämie  aufgefaßt  werden.  ,,Zu  jeder  Zeit  der  Krankheit  ist  das  Blut 
infektiös  und  es  scheint  von  gleicher  Virulenz  zu  sein,  ob  man  es  im  Anfang,  ob  am 
Ende  oder  selbst  im  Anfang  der  Prodromi  nimmt."  Der  Urin  ist  manchiral  infektiös 
(Theiler),  dagegen  der  Inhalt  des  Dickdarmes  nicht  (M'Fadyean).  Leipziger  (1909) 
hat  in  einem  Falle  mit  der  Milch  einer  kranken  Stute  eine  Infektion  bekommen  — 
wobei  man  allerdings  an  die  Möghchkeit  denken  muß,  daß  die  Milch  Spuren  von 
Blut  oder  Serum  enthalten  habe.  Ferner  hat  Theiler  das  Virus  im  Blute  eines  Fötus, 
dessen  Mutter  an  Pferdesterbe  eingegangen  war,  nachgewiesen. 

Sieber  (1911)  hat  gezeigt,  daß  dao  Virus  trotz  langen  und  oftmaligen  Waschens 
nicht  von  den  Blutkörperchen  zu  trennen  ist.  Auch  läßt  sich  das  Serum  selbst  nach 
langem  (12 stündigem),  ununterbrochenem  Zentrifugieren  nicht  vom  Virus  befreien. 
Sowohl  die  oberste  Schicht  des  verdünnten,  zentrifugierten  Serums,  als  auch  die 
unterste  Schicht  ist  infektiös.  Selbst  ein  dreimonatliches  Stehenlassen  des  verdünnten 
Virus  hat  kein  Sedimentieren  des  Erregers  zur  Folge.  Diese  Feststellung  ist  deshalb 
von  Wichtigkeit,  weil  Rickmann  (1902)  die  Vermutung  geäußert  hat,  sein  erster 
Filtrationsvertuch  sei  deswegen  negativ  ausgefallen,  weil  er  nur  die  oberste  Serum- 
schicht verwandte,  aus  der  das  Virus  durch  dreitägiges  Sedimentieren  entfernt 
worden  war. 

Das  Virus  der  Pf  er  de  sterbe  ist  außerordentlich  resistent.  Edington  hat 
folgende  Konservierungsmethode  empfohlen:  1000  Teile  defibriniertes  virulentes  Blut, 
1000  Teile  Wasser,  1000  Teile  Glyzerin  und  1  Teil  Karbokäure.  Darin  hält  sich  das 
Virus  mehrere  Jahre  lang.  Aber  auch  im  nicht  konservierten,  faul  gewordenen  Blut 
bleibt  das  Virus  über  2  Jahre  lang  wirksam  (Theiler).  Eisschranktemperatur  beein- 
flußt die  Virulenz  des  Erregers  nicht.  Auch  durch  ein  Otägiges  Erwärmen  auf  45°  C 
wird  das  Virus  nicht  abgetötet  (Theiler),  ebensowenig  durch  ein  10  Minuten  langes 
Erhitzen  auf  55"  C  (M'  Fadyean),  dagegen  wird  es  durch  ein  5  Minuten  langes  Erhitzen 
auf  70°  C  abgetötet  (Leipziger). 

Durch  vollständige  Austrocknung  (im  Thermostaten  oder  bei  Zimmertemperatur) 
wird  das  Virus  sofort  abgetötet.  Solange  das  Blut  aber  noch  Spuren  von  Feuchtigkeit 
enthält,  bleibt  es  virulent. 
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„Virus,  das  15  Minuten  lang  mit  1%  Karbolsäure  vermischt  war,  tötete  Pferde 
in  kleinen  Dosen.  Dagegen  war  festzustellen,  daß  Virus,  dem  0,5%  Karbolsäure  zu- 
gesetzt war,  nach  3  Wochen  seine  Virulenz  verloren  hatte"  (Leipziger). 

Nach  Sieber  (1911)  wird  das  Virus  weder  von  5%jgen  noch  von  10%igen  Lösungen 
von  Natrium  taurocholicum  oder  Saponin  zerstört.  Auch  durch  Kaninchen- 
galle soll  es  nicht  beeinflußt  werden.  Ph.  u.  E.  Kuhn  (1911)  glauben  jedoch  in  einem 
Falle  eine  Abschwächung  der  Virulenz  durch  Vermischung  des  virulenten  Blutes 
mit  Hundegalle  und  24stündiges  Stehenlassen  erzielt  zu  haben.  Ferner  fand  Sieber^ 
daß  das  Virus,  mit  Lezithinlösungen  (5 — •10%ig)  gemischt,  keine  Sterbe  auslöst- 
Läßt  man  das  Serum  24  Stunden  lang  mit  Lezithin  gemischt  stehen  und  isoliert  es 
dann  wieder,  so  erzeugt  es  Pferdesterbe.  Ebensowenig  wie  Lezithin  vermag  Gehirn- 
substanz das  Virus  zu  absorbieren. 

Sämtliche  Kultur  versuche  von  Theiler,  Rickmann,  Reinecke  u.  a.  sind  negativ 
ausgefallen.  Die  beiden  letztgenannten  Autoren  haben  auch  mit  Kollodium-  oder 
Schilf  säckchen  in  der  Bauchhöhle  von  Kaninchen  keine  positiven  Resultate  gehabt. 

Bemerken  möchten  wir  hier  noch,  daß  das  Pferdesterbevirus  in  mancher  Be- 
ziehung große  Ähnlichkeit  mit  dem  Erreger  der  infektiösen  Anämie  der  Pferde 
zeigt  (s.  S.  601  u.  614). 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Eine  direkte  Ansteckung  von  Tier  zu  Tier  durch  gemeinsam  benutzte  Krippen 
und  Tränke  Vorrichtungen  oder  durch  den  Geschlechtsakt  ist  bis  jetzt  nicht  beobachtet 
worden.  Die  Pferdesterbe  ist  also  keine  kontagiöse  Krankheit.  Es  sprechen 
vielmehr  sehr  viele  Gründe  epizootologischer  Art  (s.  nächsten  Abschnitt)  dafür,  daß 
die  Sterbe  durch  Vermittlung  von  blutsaugenden  Zwischenwirten  übertragen 
wird.    Mancher  Punkt  in  dieser  Frage  bedarf  jedoch  immer  noch  der  Aufklärung. 

Theiler,  Pitchford,  Koch,  Balfour  u.  a.  haben  die  Ansicht  vertreten,  daß 
Stechmücken  die  Überträger  seien.  Tatsächlich  sprechen  sehr  viele  wichtige  Gründe 
für  diese  Annahme  (s.  u.).  Infolge  der  starken  Virulenz  des  Blutes  genügen  minimale 
Mengen  (unter  Umständen  nur  0,0001  ccm ;  s.  S.  598),  um  eine  Infektion  hervorzurufen 
—  Mengen,  die  sehr  wohl  von  den  Mücken  künstlich  übertragen  werden  können. 
Pitchford  (1903)  ist  es  gelungen,  Anopheles  und  Stegomyia-M.ÜG]s.ei\  durch  Blutsaugen 
an  einem  kranken  Pferde  zu  infizieren  und  die  Krankheit  48  Stunden  später  mit 
diesen  Mücken  auf  gesunde  Pferde  zu  übertragen.  Rickmann  (1911)  konnte  dieses 
Resultat  nicht  bestätigen.  Immerhin  ist  durch  die  Versuche  von  Pitchford  der  Be- 
weis erbracht,  daß  Insekten  tatsächlich  das  Sterbevirus  übertragen  können. 

Schuberg  &  Kuhn  (1912)  haben  dasselbe  für  Stomoxys  calcitrans  nachgewiesen. 
Sie  ließen  die  Fliegen  zuerst  an  einem  sterbekranken  Pferde  Blut  saugen  und  hierauf, 
direkt  im  Anschluß  daran,  an  zwei  gesunden  Pferden  weiter  saugen.  Beide  Tiere 
erkrankten.  Dadurch  ist  die  Möglichkeit  der  Übertragung  durch  diese  Fliegen- 
art ebenfalls  bewiesen. 

Ferner  hat  Williams  (1913)  einen  Ausbruch  der  Pferdesterbe  in  einer  Gegend 
(im  Sudan)  studiert,  wo  nur  Lyperosia  minuta  als  einziges  blutsaugendes  Intekt 
vorhanden  war.  Williams  zieht  daraus  den  Schluß,  daß  die  Seuche  in  diesem  Falle 
durch  die  genannte  Fliegenart  übertragen  wurde. 

Bei  der  Epizootie  in  Zambi  (Belgisch-Kongo)  waren  es  nach  van  Saceghem  (1918),. 
hauptsächlich  eine  kleine  Culicoides- Axt  und  Tabanus,  die  als  Überträger  in  Betracht 
kamen. 

Nach  Theiler  deuten  die  in  den  letzten  Jahren  in  Onderstepoort  bei  Pretoria 
(Südafrika)  ausgeführten  Versuche  darauf  hin,  daß  der  Überträger  der  Pferdesterbe 
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zu  den  Gulicinae  gehört  und  zwar  zu  der  Gattung  Ochlerotatus  oder  Grabhamia.  Viele 
epizootologische  Beobachtungen  (s.  u.)  lassen  sich  durch  diese  Annahme  erklären. 

Außer  den  Fliegen  hat  man  auch  Zecken  als  Überträger  der  Pferdesterbe  be- 
schuldigt. Dieser  Gedanke  lag  um  so  näher,  als  das  Herzwasser  (eine  der  Pferdesterbe 
nahe  verwandte  Krankheit  der  Wiederkäuer  in  Südafrika;  s.  S.  628),  bekanntlich 
durch  Zecken  übertragen  wird.  Reineoke  (1910)  hat  nämlich  mit  einem  Extrakt  von 
konservierten  Zecken,  die  in  Deutsch- Süd westafrika  von  schwerkranken  Pferden 
abgesammelt  waren,  die  Krankheit  in  Deutschland  künstlich  hervorrufen  können. 
Dadurch  war  zum  mindesten  bewiesen,  daß  der  Erreger  sich  lange  Zeit  in  den  Zecken 
virulent  erhalten  kann.  Rickmann  (1911)  und  Reinecke  (1912)  haben  außerdem 
noch  Gründe  epizootologischer  Natur  (s.  u.)  für  die  Überträgerrolle  der  Zecken  ange- 
führt. Durch  den  Biß  von  infizierten  Zecken  ist  die  Krankheit  aber  bis  heute  noch 
nicht  experimentell  hervorgerufen  worden. 

M'Fadyean,  Rickmann,  Theiler,  Edington,  Bevan  u.  a.  haben  ferner  fest- 
gestellt, daß  man  die  Pferdesterbe  durch  Eingeben  von  virulentem  Material  per  os 
hervorrufen  kann.  Mit  100  ccm  virulenten  Blutes  gelingt  die  Infektion  beim  Pferde 
nicht;  erst  wenn  man  mehr  als  150 — '200  ccm  nimmt,  bekommt  man  eine  sichere 
Erkrankung  (Theiler).  Es  erscheint  jedoch  nach  den  gemachten  Erfahrungen  recht 
fraglich,  ob  dieser  Infektionsmodus  bei  Pferden  in  der  Natur  eine  wesentliche  RoUe 
spielt  (s.  u.).  Bei  Hunden  dürfte  dies  anders  sein.  Diese  Tiere  können  sich  nämlich 
durch  das  Fressen  von  Fleisch  der  an  Pferdesterbe  verendeten  Pferde  infizieren. 
Allerdings  besteht  bei  dieser  Infektionsmethode  die  Möglichkeit,  daß  das  Virus  von 
Wunden  der  Maul-  und  Magenschleimhaut  aus  in  die  Blutbahn  eindringt.  Es  würde 
sich  dann  also  nicht  mehr  um  eine  eigentliche  stomachale  Einverleibung  des  Virus 
handeln. 

Künstlich  läßt  sich  die  Pferdesterbe  ferner  durch  die  Einspritzimg  von  viru- 
lentem Material  in  die  Haut,  unter  die  Haut,  in  die  Blutbahn,  in  die  Brust-  und 
Bauchhöhle,  in  die  Luftröhre,  in  die  Lungen  usw.  hervorrufen.  Der  sicherste  Weg 
ist  der  intravenöse. 

Epizootologie. 

Die  Pferdesterbe  ist  im  allgemeinen  an  bestimmte  Gegenden  und  Jahres- 
zeiten gebunden.  Innerhalb  einer  durch  Pferdesterbe  bedrohten  Gegend  sind  nicht 
alle  Weideplätze  gleich  gefährlich.  Während  dort  in  Tälern  und  in  der  Nähe  der 
Flußläufe,  Vielen  (feuchten,  teils  morastartigen  Weiden)  usw.  Pferdesterbe  häufig 
auftritt,  pflegt  sie  sich  auf  hochgelegenen  Plätzen  selten  oder  gar  nicht  zu  zeigen. 
Letztere  wurden  als  ,, Sterbeplätze",  d.  h.  als  Weideplätze,  an  denen  die  Sterbe 
nicht  vorkommt,  bezeichnet.  Weshalb  der  Infektionsstoff  hier  nicht  verbreitet  ist, 
läßt  sich  nicht  mit  Sicherheit  sagen.  Vermutlich  hängt  dies  mit  der  Temperatur 
und  dem  Feuchtigkeitsgehalt  des  Bodens  und  der  Luft  zusammen,  d.  h,  mit  Momenten, 
die  für  die  Lebensbedingungen  der  wahrscheinlichen  Überträger  wichtig  sind  (s.  u.). 
Die  absolute  Höhe  der  betreffenden  Weiden  über  dem  Meeresspiegel  scheint  nicht 
allein  entscheidend  zu  sein.  Denn  nach  Reinecke  (1909)  sind  nicht  selten  SterbefäUe 
in  Gegenden  zu  verzeichnen  gewesen,  die  1500  m  hoch  und  noch  höher  lagen. 

Auch  in  Transvaal  hat  Theiler  (1901)  die  Beobachtung  gemacht,  daß  die  Pferde- 
sterbe in  den  hochgelegenen  Distrikten  (Hoogveld)  viel  seltener  vorkommt  als  in  den 
tiefergelegenen  (Laagveld).  So  ist  die  Sterbe  in  Johannesburg,  einer  auf  der  Wasser- 
scheide des  Witwatersrandes,  mehr  als  6000  Fuß  (ca.  1800  m)  hoch  gelegenen  Stadt 
fast  unbekannt,  während  sie.  in  dem  benachbarten,  nur  3000  Fuß  hoch  gelegenen 
Pretoria  alljährlich  schwere  Verluste  verursacht.  Ausnahmen  gibt  es  allerdings  auch 
hier;  so  ist  Leidenburg,  das  5825  Fuß  hoch  liegt,  berüchtigt  als  Pferdesterbeort. 
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Theiler  gibt  ferner  an,  daß  das  sogenannte  Buschfeld  (Boschveld),  wo  die  Vegetation 
auch  im  Winter  sehr  üppig  ist,  für  das  Gedeihen  der  Pferdesterbe  die  günstigste 
Gelegenheit  zu  bieten  scheine. 

Die  Krankheit  tritt  fast  ausschließlich  in  der  Regenzeit  auf,  in  Deutsch-Süd- 
westafrika beispielsweise  in  den  Monaten  Dezember  bis  Mai,  ausnahmsweise  auch 
bis  August.  In  Transvaal  sind  die  gefährlichsten  Monate  Januar,  Februar,  März  und 
April.  Die  ersten  Krankheitsfälle  machen  sich  etwa  2 — ^3  Wochen  nach  dem  ersten 
Regenguß  bemerkbar  (s.  u.).  Sehr  regenreiche  Jahre  zeichnen  sich  gewöhnlich  durch 
schwere  Pferdesterbeepizootien  aus.  Während  z.  B.  im  Jahre  1902,  als  die  Regen- 
menge in  Pretoria  vom  Januar  bis  zur  1.  Woche  im  April  nur  ca.  27,8  cm  betrug, 
Fälle  von  Pferdesterbe  verhältnismäßig  selten  zum  Vorschein  kamen,  trat  die 
Krankheit  im  folgenden  Jahre,  bei  einer  Regenmenge  von  55,3  cm,  seuchenartig 
auf,  namentlich  nach  der  zweiten  Woche  des  Februar,  in  welcher  der  Niederschlag 
20,7  cm  betrug. 

Von  großer  Bedeutung  ist  die  Erfahrung,  daß  die  Ansteckung  durch  das  Weiden 
bei  Nacht  und  im  taufrischen  Grase  am  Morgen  begünstigt  wird,  während  dieselben 
Weiden  nach  dem  Abtrocknen  im  Laufe  des  Tages  ungefährlich  sind.  Als  relativ 
am  ungefährlichsten  gilt  die  Zeit  von  10  Uhr  morgens  bis  5  Uhr  abends.  Auch 
während  heftiger  Regengüsse  ist  keine  Infektion  auf  der  Weide  zu  befürchten.  Man 
will  mit  taufrischem  Gras  sogar  Infektionen  im  Stall  erzeugt  haben;  nach  Theiler 
lassen  sich  diese  Beobachtungen  aber  auch  anders  deuten. 

Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  die  Pferdesterbe  eine  Weideseuche  ist 
und  bei  Stalltieren  nur  selten  auftritt.  Die  Gefahr  einer  Erkrankung  bei  durchgehend 
im  Stalle  gehaltenen  Tieren  ist  sehr  gering  (Theiler).  Ausnahmen  von  dieser  Regel 
kommen  jedoch  vor. 

Die  Pferdesterbe  erlischt  in  der  Regel  sofort  nach  dem  ersten  Frost.  Die 
•Buren  in  Südafrika  wissen,  daß  etwa  8  Tage  nach  dem  ersten  Reif  die  ,, immune" 
Zeit  wieder  beginnt.  In  der  kalten  Jahreszeit,  bis  zum  Einsetzen  der  neuen  Regen- 
periode kommen  dann  nur  ganz  vereinzelte  sporadische  Fälle  von  Sterbe  vor. 

Welche  Schlußfolgerungen  bezüglich  der  Ätiologie  und  Übertragung  der  Krankheit 
lassen  sich  nun  aus  diesen  Beobachtungen  ziehen  ?  Mit  der  Theorie  der  Übertragung 
des  Virus  durch  blutsaugende  Insekten  lassen  sich  fast  alle  diese  Befunde  in 
Einklang  bringen.  Diese  Insekten,  und  besonders  die  Stechmücken,  finden  die 
günstigsten  Lebensbedingungen  unter  denselben  klimatischen  und  tellurischen  Ver- 
hältnissen, unter  denen  auch  das  Pf  erdesterbe  virus  am  besten  zu  gedeihen  scheint. 
Man  trifft  die  Stechmücken  fast  nur  an  tief  gelegenen,  wasserreichen,  gegen  Wind 
und  Sonne  geschützten  Weideplätzen  an,  d.  h.  dort,  wo  auch  die  Pferdesterbe  am 
häufigsten  auftritt.  An  den  hochgelegenen,  exponierten  Stellen  (den  Sterbeplätzen) 
kommen  sie  nicht  vor.  Die  Tatsache,  daß  die  ersten  Sterbefälle  14 — 20  Tage  nach 
dem  ersten  Regenfall  auftreten,  würde  ihre  Erklärung  darin  finden,  daß  diese  Zeit 
für  die  Entwicklung  der  Mücken  vom  Ei  bis  zum  geschlechtsreif en  Insekt  ausreicht. 
Der  erste  Regen  würde  also  die  Eier  zur  Entwicklung  anregen,  und  nach  dem  Aus- 
schlüpfen der  Insekten  (nach  ca.  10  Tagen)  würden  die  ersten  Infektionen  erfolgen. 
Von  den  beiden  oben  genannten  Gattungen,  Ochlerotatus  und  Grabhamia  ist  z.  B. 
bekannt,  daß  ihre  Larven  sich  in  5 — 6  Tagen  entwickeln  und  die  Nyrrphen  in  2  Tagen; 
die  ganze  Entwicklung  kann  also  in  einer  Woche  beendet  sein.  Ferner  hat  man  die 
Larven  dieser  Gattungen  in  den  Ideinen  Vertiefungen,  die  durch  die  Hufe  von  Pferden 
und  Rindern  gemacht  werden,  gefunden  und  festgestellt,  daß  die  Eier  lange  Zeit 
in  feuchter  Erde  lebensfähig  bleiben.  Hierdurch  erldärt  sich  der  Umstand,  daß  die 
Pferdesterbe  auch  in  solchen  Gegenden  vorkommt,  wo  stehendes  oder  fheßendes 
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Wasser  nicht  ständig  vorhanden  ist.  Infolge  der  verschiedenen  EntwicMungsmög- 
Kchkeiten  ihres  mutmaßlichen  Überträgers  stimmt  die  Pferdesterbe  bezüghch  ihrer 
Verbreitimg  nicht  immer  mit  der  Malaria  überein. 

Durch  heftige  Regengüsse  werden  die  Mücken  vertrieben  —  die  AVeiden  sind  dann 
erfahrungsgemäß  eine  Zeitlang  nicht  „infektiös".  Auch  die  Tatsache,  daß  die  Tiere 
sich  gewöhnlich  nachts  oder  am  frühen  Morgen  oder  späten  Abend  infizieren,  stimmt 
mit  der  Annahme  der  Übertragung  durch  Insekten  überein ;  diese  schwärmen  nämhch 
mit  Vorliebe  zu  dieser  Zeit,  solange  das  Gras  noch  taufrisch  ist.  In  feuchten  und 
wärmeren  Jahren  gedeihen  die  Mücken  und  Fhegen  am  besten;  in  diesen  Jahren 
herrscht  auch  die  Pferdesterbe,  wie  wir  gesehen  haben,  am  schlimmsten.  Mit  dem 
Eintritt  der  Nachtfröste  sind  die  Mücken  verschAvunden ;  von  diesem  Zeitpunkte  an 
hört  auch  die  Sterbe  auf.  Für  eine  Infektion  durch  fliegende  Insekten  spricht  ferner 
die  Tatsache,  daß  Tiere  an  Pferdesterbe  erkranken,  trotzdem  sie  auf  der  Weide  in 
den  Nacht-  und  Morgenstunden  durch  Maulkörbe  oder  Überhängen  von  Futter- 
beuteln am  Fressen  verhindert  werden. 

Reinecke  (1909)  hat  noch  eine  Reihe  wichtiger  Beobachtungen  und  Erfahrungen 
aus  dem  Feldzuge  in  Deutsch- Südwestafrika  mitgeteilt,  die  aUe  zugunsten  der  An- 
nahme der  Insektenübertragung  zu  sprechen  scheinen.  In  Beständen,  die  dauernd 
in  Bewegung  waren,  kamen  auffallend  weniger  Erkrankungen  vor  als  in  solchen, 
die  sich  längere  Zeit  an  demselben  Ort  befanden.  Auf  dem  Marsch  wurden  die  Tiere 
in  der  Regel  aus  den  sich  am  Wege  befindlichen  Brunnen  getränkt;  auch  wurden 
die  Pferde  raeist  nur  aaf  solche  Weiden  getrieben,  die  in  der  Nähe  der  Marschlinie 
lagen.  Es  war  also  ein  steter  Wechsel  der  Weiden  möglich.  Bei  einer  derartigen 
Handhabung  des  Betriebes  traten  Verluste  infolge  Sterbe  nur  selten  auf.  Umgekehrt 
waren  die  Verluste  erheblich,  wenn  jene  Kolonnen  nach  größeren  Märschen  eine 
längere  Ruhepause  hatten.  Ein  Verbleiben  auf  den  Stationen  war  dann  nicht  an- 
gängig. Deshalb  sahen  sich  die  fraglichen  Kolonnen  genötigt,  mit  ihren  erholungsbe- • 
dürftigen  Tieren  gutes  Weideland  mit  größeren  Vielen  (d.  h.  feuchten  Weiden  mit 
WassertümpeLn  usw.)  aufzusuchen  (Reinecke).  Hier  wurden  die  Infektionen  offen- 
bar durch  die  massenhaft  vorhandenen  Stechmücken  vermittelt. 

Auch  durch  die  Annahme,  daß  Zecken  die  Überträger  der  Pferdesterbe  seien, 
lassen  sich  viele  der  vorstehend  geschilderten  epizootologischen  Beobachtungen 
erklären.  Die  Zecken  brauchen  (ebenso  wie  die  Stechmücken)  Feuchtigkeit  xmd 
Wärme  zu  ihrem  Gedeihen.  Sie  verschwinden  ebenfalls,  sobald  die  Nachtfröste  ein- 
setzen. Rickmann  (1908)  hat  ferner  beobachtet,  daß  die  Zeckenlarven  tagsüber 
vor  den  heißen  Sonnenstrahlen  Schutz  suchen  und  nur  am  Morgen  und  Abend  auf 
den  Grasspitzen  sitzen,  um  vorübergehende  Tiere  zu  befallen.  Er  vermutet  daher, 
daß  das  Virus  vielleicht  durch  die  Zeckenlarven  abgegeben  wird.  Reinecke  (1910) 
hat,  nachdem  es  ihm  gelungen  war,  die  Pferdesterbe  durch  Verimpfen  eines  Ex- 
traktes aus  Zecken,  die  von  pferdesterbekranken  Pferden  abgesammelt  waren,  zu 
erzeugen,  eine  Reihe  weiterer  Beobachtungen  mitgeteilt,  die  seiner  Ansicht  nach 
entschieden  für  die  natürliche  Übertragung  durch  Zecken  sprechen.  So  hätte  mau 
in  Südwestafrika  die  Erfahrung  gemacht,  daß  die  Pferde  seltener  an  der  Sterbe  er- 
kranken, wenn  sie  nachts  mit  den  Köpfen  zusammen  in  einem  Kreise  angebunden 
werden,  als  wenn  sie  frei  herumlaufen ;  durch  das  Umherlaufen  haben  sie  natürlich 
eher  Gelegenheit,  Zecken  aufzunehmen.  Ferner  sollen  die  Pferde  durch  die  Unter- 
bringung in  Stallzelten  vor  einer  Infektion  geschützt  werden.  Durch  diese  Maßnahme 
verhindere  man  das  Aufnehmen  von  Zecken  durch  die  Pferde;  dagegen  boten  die 
Zelte  keinen  Schutz  gegen  die  Stechmücken.  Auch  das  Begießen  der  Standplätze 
mit  Petroleum  solle  den  Pferden  Schutz  gewähren ;  es  sei  anzunehmen,  daß  die  Zecken 
durch  dieses  Mittel  abgetötet  würden.    Indessen  sprechen  weitaus  die  meisten  der 
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gemachten  Beobachtungen  und  Erfahrungen  dafür,  daß  die  Krankheit  nicht  durch 
Zecken,  sondern  durch  Stechmücken  übertragen  wird. 

Eine  Frage  bleibt  noch  zu  beantworten:  Wie  und  in  welcher  Form  überwintert 
das  Virus  der  Pferdesterbe  ?  Wo  befindet  es  sich  in  den  6 — '8  Monaten,  die  zwischen 
;dem  letzten  Krankheitsfall  in  einem  Jahre  und  dem  ersten  ini  nächsten  Jahre  liegen*), 
i  Man  hat  die  Vermutung  ausgesprochen,  das  Virus  könne  in  irgendeiner  Dauer- 
,f  orm  in  der  freien  Natur  überwintern  —  (wir  wissen  ja,  daß  das  Virus  sehr  widerstands- 
fähig ist).  Es  werde  dann  im  nächsten  Jahre  den  Pferden  mit  dem  Futter  oder  Trink- 
.wasser  zugeführt.  Wir  haben  jedoch  gesehen  (s.  S.  592),  daß  die  Infektion  per  os 
■nur  dann  gelingt,  wenn  verhältnismäßig  sehr  große  Virusmengen  (200  ccm  unver- 
-dünntes  virulentes  Blut)  aufgenommen  werden.  Diese  Infektionsart  erscheint  also 
■recht  unwahrscheinlich.  Auch  würden  analoge  Verhältnisse  bei  keiner  anderen  Vi- 
Tusart  vorliegen. 

Eine  andere  Möglichkeit  ist  die,  daß  das  Virus  einen  Generationswechsel 
im  übertragenden  Insekt  diirchmacht,  ähnlich  wie  z.  B.  die  Malariaparasiten. 

Sollte  es  sich  herausstellen,  daß  die  Pferdesterbe  wirkhch  durch  Zecken  über- 
tragen wird,  so  wäre  die  Überwinterungsfrage  dadurch  wahrscheinlich  gelöst.  Es 
wird  sich  dann  voraussichtlich,  wie  bei  den  anderen  durch  Zecken  übertragenen 
Krankheiten,  zeigen,  daß  die  Zecken  sich  in  einem  Stadium,  (als  Larve,  Nymphe  oder 
Jmago)  infizieren,  dann  gegebenenfalls  überwintern  und  erst  im  nächsten  Stadium 
das  Virus  abgeben.  Riokmann  (1908,  1911)  denkt  auch  an  die  Möglichkeit,  daß  die 
betreffenden  Zecken  als  Larven  oder  Nymphen  auf  anderen  Tieren  (Vögeln  oder  Rep- 
■  tilien)  leben  und  eventuell  erst  als  Imagines  den  Infektionsstoff  an  die  Einhufer  über- 
mitteln. Er  macht  darauf  aufmerksam,  daß  in  Deutsch-Südwestafrika  überall  dort, 
wo  Pferdesterbe  vorkommt,  auch  Perlhühner  zu  finden  seien,  während  es  im  sterbe- 
armen Süden  nur  wenig  Perlhühner  gäbe.  Nun  lassen  sich  gerade  auf  Perlhühnern 
die  Larven  von  H yalomma  aegyptium  nachweisen,  einer  Zeckenart,  die  im  geschlechts- 
reifen  Stadium  auf  Pferden  und  Maultieren  in  jenen  Gegenden  massenhaft  vorkommt. 
■Es  wäre  also  möglich,  daß  diese  Zeckenart  in  bestimmten  Gegenden  eine  Rolle  als 
Uberträger  des  Sterbevirus  spielt.  Ferner  ist  in  diesem  Zusammenhang  die  Angabe 
von  HoEBAüF  (1910)  sehr  interessant,  daß  die  Sterbezeit  alljährlich  mit  dem  Erscheinen 
des  sogenannten  Sterbevogels  (einer  braungelben  Sperberart)  einsetzt. 

Eine  weitere  Möglichkeit  besteht  darin,  daß  sich  das  Virus  im  Winter  in  irgend- 
einer anderen  Tierart  aufhält.  Pferde,  Maultiere,  Esel  usw.  kommen  als  Virusreser- 
voir wahrscheinlich  nicht  in  Betracht,  weil  bei  ihnen  (mit  geringen  Ausnahmen)  das 
Virus  nach  Abheilung  der  Krankheit  vollständig  aus  dem  Blute  verschwindet 2).  Da- 
gegen glauben  manche  Autoren,  daß  Hunde,  Schakale,  Ziegen  oder  andere  Tiere 
vielleicht  das  Virus  den  Winter  über  beherbergen  können.  Auf  Hunde  gelingt  die 
künstliöhe  Übertragung  der  Pferdesterbe  leicht  (Theiler,  Kuhn  u.  a.).  Bei  manchen 
Tieren  nimmt  die  Krankheit  einen  leichten  Verlauf.  Auch  Angoraziegen  reagieren  nur 
ganz  leicht.  Es  ist  also  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen,  daß  solche  Tiere  am  An- 
fang der  Regenzeit  den  Erreger  noch  in  virulenter  Form  im  Blute  enthalten,  und 
daß  die  Überträger  sich  an  diesen  Zwischenträgern  infizieren.  Diese  Möglichkeit 
erscheint  aber  recht  gering  in  Anbetracht  der  Tatsache,  daß  das  Virus  bei  Hunden 
(genau  wie  bei  Pferden)  nach  überstandener  Krankheit  aus  dem  Blute  verschwindet. 


^)  Vgl.  hierzu  auch  R.  Doerr,  das  Pappatacifieber.  In:  Kolle  &  v.  Wassermann,  Hdb.  d. 
pathog.  Mikroorg.  [2]  8,  S.  1006. 

")  Neuerdings  hat  Theiler  fes+gestellt,daß,  wenn  das  Blut  von  geheilten  Pferden  empfänglichen 
Tieren  in  großen  Mengen  einverleibt  wird,  es  bei  diesen  die  Krankheit  erzeugen  kann.  In  einem 
Falle  war  dies  noch  nach  90  Tagen  der  Fall. 
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Pathogenität. 

In  der  Natur  kommt  die  Pferdesterbe  nur  bei  Equiden  vor.  Am  empfänglichsten 
sind  Pferde ,  dann  folgen  Maultiere  und  Maulesel  und  zuletzt  Esel.  Bei  Maultieren 
ünd  Mauleseln  ist  die  Morbidität  und  Mortalität  meistens  geringer  als  bei  Pferden; 
sie  erkranken  jedoch  genau  wie  diese,  sind  aber  therapeutischen  Eingriffen  eher  zu- 
gänglich. Esel  sind  dagegen  sehr  resistent.  Ob  sie  überhaupt  spontan  erkranken, 
erscheint  sehr  zweifelhaft.  Auf  eine  künstliche  Infektion  reagieren  sie  in  der  Regel 
nur  mit  einer  Temperaturerhöhung ;  entnimmt  man  aber  jetzt  Blut  von  einem  solchen 
Esel,  so  läßt  sich  damit  typische  Pferdesterbe  beim  Pferde  erzeugen.  Das  Zebra 
ist  ebenfalls  empfänglich,  erkrankt  aber  nur  leicht  (Rickmann,  1908).  Es  ist  anzu- 
nehmen, daß  die  Zebrafüllen  mit  einer  gewissen  Immunität  geboren  werden,  in  der 
Jugend  eine  natürhche  Infektion  durchmachen  und  auf  diese  Weise  ihre  hohe  Resi- 
stenz gegen  die  Pferdesterbe  erwerben.  Nach  Lichtenheld  (1909)  werden  auch 
Zebroide  (Vatertier:  Pferd)  von  der  Sterbe  befallen.  Ihre  Verwendung  bietet  somit 
Maultieren  gegenüber  in  Sterbegegenden  keinen  Vorteil.  Nach  Rickmann  (1895) 
sollen  auch  Quaggas  an  der  Sterbe  erkranken;  andere  Autoren  bezeichnen  sie 
jedoch  als  refraktär. 

Unter  den  Pferden  sind  die  einheimischen  Rassen  etwas  widerstandsfähiger  als 
eingeführte.  Ebenso  erwerben  Maultiere  nach  längerem  Aufenthalt  in  sterbe  ver- 
seuchten Gegenden  in  zahlreichen  Fällen  Immunität  oder  erhebliche  Resistenz 
(Leipziger,  1909).  Das  Alter  scheint  keinen  Einfluß  auf  die  Empfänglichkeit  des  Tieres 
auszuüben. 

Aber  nicht  nur  die  Resistenz  der  Tiere,  sondern  auch  die  Virulenz  einzelner 
Virusstämme  kann  verschieden  sein.  Theiler  (1909)  hat  gefunden,  daß  ein  hoch- 
virulenter Stamm  plötzlich  avirulent  weiden  kann  (vielleicht  infolge  der  Einwirkung 
von  Mikroorganismen).  Der  Stamm  kann  auch  bei  der  Passage  von  Tier  zu  Tier  eine 
wechselnde  Wirkung  zeigen. 

Hierauf  beruht  wahrscheinlich  die  Tatsache,  daß  man  in  einem  Fall  eine  viel 
größere  Dosis  des  Virus  braucht,  um  eine  Infektion  hervorzurufen,  als  im  anderen 
Fall.  Nach  Rickmann  genügt  in  der  Regel  schon  eine  Dosis  von  0,0001 — ^0,0005  ccm 
Blut,  um  eine  Erkrankung  beim  Pferde  zu  erzeugen.  Dagegen  hatte  Theiler  (1904) 
zuweilen  mit  0,01  ccm,  ja  selbst  mit  1  ccm  negative  Resultate.  Intratracheal  verimpft 
ruft  sogar  eine  Dosis  von  5  ccm  und  mehr  mitunter  keine  Infektion  hervor.  Per  os 
muß  man  mindestens  150 — 200  ccm  geben. 

Außer  auf  Pferde  und  andere  Einhufer  ist  die  Sterbe  noch  auf  Hunde  übertragbar 
(Theiler,  Kuhn,  Rickmann,  Reinecke  usw.).  Die  Hunde  können  schwer  erkranken 
und  infolge  der  Infektion  zugrunde  gehen.  Das  Virus  läßt  sich  auch  passagenweise 
durch  Hunde  weiter  züchten,  ohne  seine  Virulenz  für  Pferde  zu  verlieren  (Theiler). 
Die  Ansicht  von  M'Fadyean  (1910),  daß  das  Virus  sich  im  Hundekörper  nicht  ver- 
mehre, kann  durch  die  Versuche  von  Theiler  (1906,  1910)  und  Ph.  und  E.  Kühn 
(1911)  als  widerlegt  angesehen  werden. 

Die  Ansicht  von  Edington  (1904),  daß  die  Pferdesterbe  auch  auf  Rinder  über- 
tragbar sei  (s.  S.  605f .),  konnte  von  Theiler  &  Stockman  (1905),  van  Saceghem  (1918) 
u.  a.  nicht  bestätigt  werden.  Edington  will  ferner  Schafe  imd  Ziegen  mit  Pferde- 
sterbevirus infiziert  haben  (S.  605).  Auch  dieses  Resultat  konnte  von  Theiler  & 
Stockman  (1905)  sowie  Reinecke  (1909)  nicht  bestätigt  werden.  Später  fand  Theiler 
(1907),  daß  die  Einspritzung  des  Virus  bei  Angoraziegen  eine  tjrpische  Fieberreaktion 
hervorrufen,  und  daß  die  Rückverimpfung  des  Ziegenblutes  auf  Pferde  in  einigen 
Fällen  (2  von  15)  wieder  eine  Pferdesterbeerkrankung  auslösen  kann.  Die  Verimpfung 
auf  Rinder  und  Schafe  verhef  negativ.  Van  Saceghem  (1918)  konnte  das  Pferdesterbe- 
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virus  im  Kongostaat  auf  Schafe  und  Ziegen  übertragen;  sie  zeigten  eine  fieberhafte 
Reaktion;  eine  Ziege  verendete  15  Tage  nach  der  Impfung. 

Man  hat  ferner  versucht,  die  Pferdesterbe  auf  Katzen,  Kaninchen,  Schweine, 
Meerschweinchen,  Springhasen,  Ratten,  Mäuse,  Hühner,  Enten  und  Tauben  zu  über- 
tragen, jedoch  stets  mit  negativem  Ergebnis  (Theilee,  Reinecke).  Rickmann  und 
Kästner  (siehe  unter  Käsewurm)  (1902)  haben  auch  versucht,  sich  selbst  zu  infizieren; 
der  Versuch  fiel  negativ  aus. 

Pathogenese. 

Edington  (1895)  legt  bei  der  Pathogenese  der  Pferdesterbe  das  Hauptgewicht 
auf  die  Exsudation  der  serösen  Häute.  Nach  ihm  wäre  der  Tod  eine  Folge  der  mecha- 
nischen Hindernisse,  die  infolge  der  Exsudation  für  die  Herz-  und  Lungentätigkeit 
entstehen.  Nach  M'Fadyean  (1901)  ist  das  Wesen  der  Pferdesterbe  als  eine  Septi- 
kämie  aufzufassen.  Der  Tod  soll  infolge  Intoxikation  erfolgen.  Auch  Theiler  (1901) 
faßt  die  Sterbe  als  eine  Septikämie  auf,  obschon  jgne  Erscheinungen  fehlen,  durch 
die  die  eigenthchen  septikämischen  Krankheiten  gekennzeichnet  sind.  Das  Virus 
macht  offenbar  seine  Entwicklung  im  Blute  durch;  denn  schon  während  der  In- 
kubation, also  zu  einer  Z3it,  wo  noch  kein  Fieber  vorhanden  war,  konnte  Theiler 
mittels  Übertragung  von  Blut  die  Sterbe  wieder  erzeugen.  Es  besteht  offenbar  (nach 
Theiler)  eine  verschiedene  Resistenz  des  Organismus  gegen  den  sich  entwickelnden 
Krankheitskeim,  und  die  verschiedenen  Krankheitsformen  (s,  u.)  sind  wahrscheinlich 
der  Ausdruck  der  verschiedenen  Resistenz  der  Gewebe.  ,,Bei  perakuten  Formen 
kommt  es  sozusagen  zu  keinen  pathologischen  Veränderungen;  die  Geweberesistenz 
war  hier  gleich  null  und  die  Funktion  der  Zelltätigkeit  wurde  ohne  makroskopische 
oder  mikroskopische  Läsion  aufgehoben.  Bei  Dunkop  ist  die  Lunge  der  locus  minoris 
resistentiae,  und  im  Falle  diese  noch  resistenzfähig  genug  wäre,  so  fehlt  es  am  Herzen 
als  hauptsächhchstem  vitalem  Organ.  Dem  letzteren  fehlt  es  an  Resistenz  bei  der 
Dikkopform  und  könnte  man  diese  eigentlich  als  eine  Krankheit  betrachten,  die  in 
Heilung  übergeht,  aber  infolge  der  stetigen  Zunahme  des  Krankheitsgiftes  kommt  es 
zu  einer  Funktionsstörung  des  Herzens.  .  .  .  Die  Erscheinungen  der  Pferdesterbe 
sind  wohl  kaum  anders  zu  erklären,  als  durch  die  Annahme  einer  Produktion  von 
Toxinen  durch  die  unsichtbaren  Mikroben.  Diese  Toxine  verändern  offenbar  die 
Endothelien  der  Gefäße  der  Lunge  und  des  übrigen  Körpers,  so  daß  sie  einen  Teil  des 
Blutplasma  durchlassen,  oder  aber  die  normal  geringe  sekretorische  Tätigkeit  der 
Endothelien  der  Lymphwege  wird  durch  den  toxischen  Effekt  zu  einer  enormen 
Tätigkeit  angeregt.  Das  Exsudat  ist  arm  an  korpuskulären  Elementen.  .  .  .  Die 
Flüssigkeitsansammlungen  tragen  also  den  Charakter  einer  serösen  Entzündung" 
(Theiler,  1901,  S.  233,  234). 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Theiler  unterscheidet  eine  perakute  oder  septikämische,  eine  akute  oder 
pulmonale  (Dunkop,  Dunpaardenziekte)  und  eine  subakute  oder  kardiale  Form 
(Dlkkop).  Die  erste  Form  tritt  etwa  in  30%  der  Fälle  auf,  die  zweite  in  40%  und  die 
dritte  in  30%.  Gelegentlich  werden  auch  chronische  Fälle  beobachtet,  bei  denen 
jedoch  Mischinfektionen  oder  Nachkrankheiten  beteiligt  zu  sein  scheinen^). 

^)  Neuerdin?s  teilt  Theiler  die  klinische  Formen  ein  in  1.  Pferdesterbefieber,  2.  die  Lungen^ 
form  (Dunkop),  3.  die  ödematöse  oder  Herzform  (Dikkop)  und  4.  eine  gemischte  Form.  Das  Pferde- 
ßterbefieber  wird  in  der  Praxis  in  der  Eegel  gar  nicht  erkannt.  Nach  dem  Impfen  von  empfäng- 
lichen Pferden  und  Maultieren  mit  einem  schwachen  Virus  tritt  es  regelmäßig  auf.  Bei  Eseln  ist 
diese  Form  die  gewöhnliche.  Nach  einer  Inkubation  von  5—7  Tagen  tritt  Fieber  auf,  das  einen 
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Die  Krankheitserscheinungen  sind  dieselben,  ob  das  Pferd  spontan  erkrankt 
oder  künstlich  infiziert  wird.  In  letzterem  Falle  treten  häufig  nach  wenigen  Stiradeii 
Ersrcheinungen  auf,  die  von  Ph.  Kuhn  (1911)  besonders  beachtet  und  als  Impf- 
reaktion  bezeichnet  wurden.  Die  Tiere  werden  unruhig  und  zeigen  Muskelzittern: 
die  Temperatur  steigt  an  und  erreicht  nach  4 — 7  Stunden  ihren  Höhepunkt ;  die  Zahl 
der  Pulse  wird  vermehrt;  die  Freßlust  ist  verringert.  In  der  Regel  gehen  die  Er- 
scheinungen bald  wieder  zuriick  und  nach  12 — ^24  Stunden  ist  die  Reaktion  abge-; 
laufen. 

Die  Inkubation  beträgt  nach  der  natürlichen  Infektion  wahrscheinlich  min- 
destens 9  Tage  (Theiler,  1893),  nach  der  künstlichen  Infektion  in  der  Regel  6 — 7 
Tage.  Gelegentlich  ist  sie  auch  schon  nach  2  oder  3  Tagen  abgelaufen,  in  anderen 
Fällen  kann  sie  bis  10  und  selbst  20  Tage  dauern;  ja,  Ph.  Kuhn  (1911)  hat  in  einem 
Falle  sogar  eine  Inkubation  von  45  Tagen  beobachtet.  Die  Länge  der  Inkubations- 
zeit hängt  in  gewissem  Grade  von  der  Menge  des  verimpften  Virus  ab. 

Bei  der  perakuten  Form  folgt  auf  die  (meist  ganz  kurze)  Inkubationszeit 
ein  Prodromalstadium,  bei  dem  die  Temperatur  erhöht  ist,  das  Tier  aber  sonst  keine 
Krankheitserscheinungen  zeigt.  In  der  Praxis  werden  diese  Fälle  in  der  Regel  gar 
nicht  erkannt.    Die  Tiere  machen  einen  vollkommen  gesunden  und  munteren  Eiti' 
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Fieberkurve  bei  einem  perakuten  Fall  von  Pferdesterbe.   Nach  Theiler  (1901). 

druck  und  sind  wenige  Stunden  später  tot.  Oft  werden  solche  Tiere  am  Morgen  tot 
im  Stalle  vorgefunden.  Bei  künstlich  infizierten  Pferden  kann  man  feststellen,  daß 
die  Temperatur  allmählich  bis  auf  41°  C  und  noch  höher  ansteigt  (s.  Fig.  99).  Trotz 
des  hohen  Fiebers  haben  die  Tiere  einen  vorzüglichen  Appetit.  Die  Augenschleim r 
häute  sind  normal  oder  etwas  lebhafter  gerötet,  der  Puls  kräftig.  Schon  eine  Stunde 
später  kann  dann  die  Zahl  der  Pulse  auf  60  und  nach  einer  weiteren  Stunde  auf  80 
und  mehr  steigen.  Auch  die  Zahl  der  Atemzüge  erhöht  sich  auf  20,  30  oder  mehr. 
Das  Pferd  wird  unruhig,  zeigt  Muskelzittern,  Schwanken,  Niederlegen  und  Aufstehen. 
Es  stürzt  dann  oft  plötzlich  zusammen  und  verendet  unter  Krämpfen. 

Bei  der  akuten  oder  Dunkop-Form,  der  eigentlichen  Perdesiekte  beträgt 
die  Krankheitsdauer  einschließlich  der  Inkubation  etwa  11 — 13  Tage.  Während  die 
Tiere  in  der  Inkubationsperiode,  die  gewöhnlich  sehr  kurz  ist  (2 — 4 — 5  Tage), 
keine  auffälligen  khnischen  Merkmale  zeigen,  macht  sich  nach  dem  plötzlichen 
Anstieg  der  Körpertemperatur  zunächst  eine  gewisse  Mattigkeit  bemerkbar,  die 
hierauf  in  allgemeinen  Kräfte  verfall  übergeht.  Die  Patienten  achten  wenig  auf 
die  Vorgänge  in  ihrer  Umgebung  und  stehen  mit  gesenktem  Kopfe  und  mattem 


typischen  Verlauf  nimmt.  Außer  der  Temperaturerhöhung  zeigen  die  Tiere  so  gut  wie  gar  keine 
Erscheinur  gen. 

Die  übrigen  Formen  der  Krankheit  sind  oben  beschrieben. 
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Blicke  da.  Der  Appetit  ist  meist  bis  zum  Tode  ziemlich  gut.  Die  Temperatur,  die 
bis  auf  40",  41"  C  und  noch  höher  steigt,  zeigt  sehr  starke  Tagesschwankungen,  wie 
die  alle  1 — t  Stunden  vorgenommenen  Messungen  von  Reinecke  (1909)  ergaben 
(s.  auch  Fig.  100  u.  101).  Die  sichtbaren  Schleimhäute  sind  mehr  oder  weniger 
stark  gerötet ;  die  Lidbindehäute  haben  eine  gelbrote  oder  schmutzig  rote  Farbe ; 
bisweilen  zeigen  sich  auf  denselben  Petechien.  Die  Zahl  der  Pulse  nimmt  von 
Tag  zu  Tag  zu,  so  daß  man  nicht  selten  in  den  letzten  Tagen  der  Krankheit 
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80 — ^lOO  Pulse  in  der  Minute  zählen  kann.  Allmählich  wird  die  Pulsv/elle  immer 
schwächer,  bis  sie  schließlich  nicht  mehr  fühlbar  ist.  Der  Herzschlag  wird  pochend, 
tumultuarisch ,  die  Herztöne  sind  in  diesem  Stadium  nicht  mehr  zu  unterscheiden. 
Auch  die  Frequenz  der  Atemzüge  nimmt  allmählich  zu.  Man  zählt  auf  der  Höhe 
der  Krankheit  60 — 80  Atemzüge.  Die  Atmung  ist  sehr  angestrengt.  Die  Perkussion 
ergibt  in  den  unteren  Dritteln  beider  Brustseiten  einen  etwas  gedämpften  Schall. 
Aus  den  Nasenöffnungen  entleert  sich  meist,  mit  der  Schwere  der  Erkrankung  zu- 
nehmend, eine  klare,  gelbliche  Flüssigkeit,  die  sich  kurz  vor  dem  Tode  unter  Husten- 

Fig.  101. 
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Fieberkurve  bei  einem  akuten  Fall  von  Pferdesterbe  (Dunkopziekte)  mit  Ausgang  in  Heilung. 

Nach  Theiler  (1901). 

Stößen  zu  weißem  oder  schwach  rosarot  gefärbtem  Schaum  gestaltet  (s.  Fig.  102). 
Häufig  hat  sich  schon  mehrere  Tage  zuvor  ein  scharfer  Husten  eingestellt.  Der  Kot 
ist  geballt  und  zeigt  keine  Abweichungen  von  der  Norm.  Der  Harn  ist  bisweilen 
etwas  trübe  und  enthält  Eiweiß  in  geringer  Menge.  Der  Tod  tritt  gewöhnlich  während 
eines  jener  Hustenanfälle  ein;  in  anderen  Fällen  verenden  die  Tiere  liegend  im  koma- 
tösen Zustande.  Der  Tod  kann  von  einem  Temperatursturz  begleitet  sein  (Fig.  103), 
Theiler  hat  aber  auch  im  Momente  des  Todes  42,2°  C  gemessen. 

Wenn  die  Tiere  die  Krisis  überstehen,  so  erfolgt  eine  langsame  Genesung.  Das 
Fieber  verschwindet  ziemlich  rasch.    Nicht  selten  beobachtet  man  aber  einen  aus- 
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gesprochen  atonischen  Zustand  des  ganzen  Körpers:  Muskelzittern,  Schwanken, 
Liegen  und  Offenstehen  des  Afters.  Der  Appetit  bleibt  oft  lange  Zeit  schlecht  und 
der  Patient  schwach.  Es  wird  vielfach  beobachtet,  daß  die  Pferde  nach  einer  Er- 
krankung an  Pferdesterbe  dauernd  im  Temperament  nachlassen. 

Fi^-.  102. 


Ein  an  Pierclesterbe  verendetes  Pferd.    Original  nach  Theilee. 

Bei  der  Dikkopziekte ,  die  sich  durch  einen  etwas  langsameren  Verlauf  aus- 
zeichnet, kommt  es  zur  Ausbildung  von  stärkeren,  ödematösen  Anschwellungen  im 
Bereiche  des  Kopfes,  Kehlganges  und  Halses,  seltener  des  Bauches  und  der  Glied- 
maßen. Die  Augengruben  sind  ausgefüllt  durch  eine  den  Jochbogen  überragende 
Anschwellung  von  der  Größe  eines  kleinen  Apfels  (s.  Fig.  104  u.  105);  dazu  kann  sich 
eine  polsterartige  Abhebung  der  Schläfenmuskeln  gesellen.  Nicht  selten  sind  auch 
die  Lippen  und  die  Zunge  angeschwollen.  Letztere  wird  blaurot  und  hängt  seitheb 
zum  Munde  heraus  (Blamv  tong,  blue  tongue).  Der  Respirations-  und  Zirkulations- 


Fig.  103. 
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apparat  können  lange  Zeit  normal  bleiben;  erst  gegen  Ende  der  Krankheit  nimmt 
die  Atemfrequenz  zu,  die  Atmung  wird  etwas  anges'trengt ;  die  Pulszahl  ist  nicht 
sehr  erhöht,  jedoch  kann  der  Puls  sehr  schwach  werden.  Das  konstanteste  Symptom 
beim  Dikkop  ist  eine  außerordentliche  Muskelmüdigkeit.  Die  Tiere  schildern  viel, 
schwanken  und  sind  zuletzt  nicht  mehr  imstande  aufzustehen.  Die  Temperatur  fäUt 
vor  dem  Tode  gewöhnlich  unter  die  Norm  (s.  Fig.  103).  Theilee  hat  beim  Dikkop  13% 
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mehr  Genesungen  beobachtet  als  beim  Dunkop.  SelbstverständUch  gibt  es  Über- 
gänge zwischen  beiden  Forrr.en. 

Bei  den  chronischen  oder  atypischen  Fällen  von  Pferdesterbe  gibt  es  keine 
der  oben  beschriebenen  Krankheitserscheinungen.  Die  Tiere  zeigen  aber  längere 
Zeit  hindvirch  Fieber.  Verimpft  man  das  Blut  solcher  Tiere  auf  gesunde,  so  bekommt 


Fig.  104.  Fig.  105. 


Ein  mit  Pferdes' erbe  behaftetes  Zwei  mit  Pferdesterbe  behaftete  Pferde. 

Pferd.   Ausfüllung  der  Augen-  Original  nach  Theiler. 

gruben  U.Schwellung  der  Augen- 
lider.  Original  nach  Theiler. 

man  typische  Pferdesterbe  (Dunkop  oder  Dikkop).  Wir  möchten  nochmals  darauf 
hinweisen,  daß  einige  dieser  Fälle  vielleicht  zur  infektiösen  Anämie  zu  rechnen  sind 
(s.  S.  591  u.  614). 

Als  Komplikationen  bei  der  Pferdesterbe  nennt  Theiler  die  Lähmung  des 
Oesophagus,  Lähmung  des  Nervus  opticus  (sehr  selten)  und  Kolik.  Eine  häufige 
Komplikation  ist  die  Piroplasmose,  die  durch  den  Pferdesterbeanfall  ausgelöst  wird. 

Frei  (1909,  1910)  hat  das  Blut  sterbekranker  Pferde  nach  physikalisch- 
chemischen Grundsätzen  untersucht  und  festgestellt,  daß  Blutkörperchenvolum 
und  Viskosität  des  Blutes  während  der  Klimax  übernormal,  dagegen  im  Endstadium 
der  Krankheit  subnormal  sind.  Spezifisches  Gewicht,  innere  Reibung  und  Leit- 
vermögen des  Serums  liegen  unter  dem  normalen  Durchschnitt,  sowohl  auf  der  Höhe, 
als  auch  in  den  letzten  Stadien  der  Krankheit.  Einen  Monat  nach  über  stände  ner 
Krankheit  haben  Blutkörperchenvolum  und  spezifische?  Gewicht  ihren  normalen 
Wert  noch  nicht  erreicht;  dagegen  sind  diese  Werte  nach  3^2  Monaten  überholt. 

Pathologisch- anatomischer  Befund^). 

Die  Totenstarre  tritt  schnell  und  vollständig  ein,  sie  ist  aber  wegen  der  rasch 

^)  Bei  der  Beschreibung  des  pathologisch-anatomischen  Befundes  haben  wir  uns  im  all- 
gemeinen an  die  Darstellung  von  Eeinecke  (1909)  g  halten. 

Bei  der  Dunkopzitkte  treten  die  Verändeiungen  an  den  Lungen,  bei  der  Dikkopziekte  die 
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auftretenden  Fäulnis  meistens  bei  der  Sektion  nicht  mehr  ausgeprägt.  Der  Kadaver 
ist  gewöhnHch  aufgetrieben.  Bei  Pferden,  die  auf  dem  Marsche  oder  der  Weide  ver- 
endet sind,  findet  man  häufig  vor  den  Nüstern  eine  große  Menge  festen,  weißen, 
gelblichen  oder  rosaroten  Schaums.  In  anderen  Fällen  sieht  man  an  den  Nasen- 
eingängen eine  gelbe,  klebrige  Flüssigkeit,  die  bald  zu  feinen  Krusten  eintrocknet. 
Die  Supraorbitalgegend  zeigt  mehr  oder  weniger  starke  Anschwellungen,  die  sich  in 
Form  ziemlich  fester,  halbkugliger  Wülste  über  den  Augengruben  scharf  markieren. 
Auch  der  Kehlgang  ist  oft  durch  eine  ödematöse  Schwellung  vollständig  ausgefüllt. 
Die  Zunge  hängt  seitlich  zum  Maule  heraus ;  sie '  ist  nicht  selten  geschwollen  and 
blaurot  gefärbt. 

Nach  dem  Abhäuten  zeigen  sich  die  Venen  der  Unterhaut  mit  dunkelrotem, 
flüssigem  Blute  gefüllt.  Das  Unterhautbindegewebe  weist  je  nach  dem  Krankheits- 
verlaufe  geringere  oder  stärkere,  gelbsulzige  Infiltrationen  auf,  besonders  im  Bereiche 
der  Vorbrust,  unter  dem  Schulterblatte,  entlang  an  den  Jugularvenen  und  im  Kehl- 
gange. Ebenso  ist  das  supraorbitale  Fettgewebe  mit  dieser  sulzigen  Flüssigkeit 
durchtränkt  (Dikkopziekte).  Die  Muskulatur  ist  graubraunrot,  trübe  und  brüchig. 
Die  Maschen  des  intermuslvulären  Bindegewebes  sind  mit  einer  gelbgrünen,  serös- 
schleimigen Flüssigkeit  durchtränkt. 

In  der  Bauchhöhle  ist  in  wechselnder  Menge  eine  gelbliche  bis  gelbhchrote, 
klare  Flüssigkeit  vorhanden.  Das  Bauchfell  ist  glatt  und  glänzend,  hier  und  da  zeigen 
sich  flohstichähnliche  und  kleinere,  flächenförmige  Blutungen,  besonders  am  viszeralen 
Bauchfellüberzuge.  Die  Gekröslymphdrüsen  sind  fast  regelmäßig  vergrößert  und 
zuweilen  von  blauroter  Farbe.  Nach  dem  Einschneiden  fheßt  eine  gelbrote  Flüssigkeit 
ab.  Die  Drüsenschleimhaut  des  Magens  ist  vorzugsweise  im  Pylorusteile  geschwollen 
und  gerötet;  die  Farbe  geht  manchmal  ins  Blaurote.  Die  Oberfläche  ist  flach  hügelig. 
Stellenweise  sind  auch  Blutungen  erkennbar.  Schwellung  und  Rötung  (manchmal 
ringförmig  angeordnet:  Zebrastreifen)  findet  sich  auch  im  vorderen  Abschnitt  des 
ZwöKfingerdarmes,  ferner  im  Hüftdarm,  an  der  Blinddarmspitze,  an  den  unteren 
Grimmdarmlagen,  seltener  im  Mastdarm.  Die  Hüftdarmschleimhaut  zeigt  häufig 
streifige  Rötung.  Die  PEYER'schen  Plaques  sowie  die  Folliculi  solitarii  sind  geschwollen 
und  saftreich.  Die  Milz  ist  nach  Farbe,  Größe  und  Konsistenz  normal,  seltener 
geringgradig  geschwollen.  Die  Leber  ist  stets  stark  blutreich  imd  von  braunroter 
bis  graubraunroter  Farbe.  Ihre  Ränder  sind  meist  scharf.  Auch  die  Nieren  sind 
stark  blutreich.  Das  sie  umgebende  Fettgewebe  ist  sulzig  infiltriert.  Nierenkapsel 
leicht  abziehbar.  Die  Rindensubstanz  ist  dunkelrot  gefärbt,  mit  feinen  punkt-  und 
streifenförmigen  Blutungen  durchsetzt,  die  Marksubstanz  von  gelbroter  und  auch 
wohl  blauroter  Farbe.  An  der  Schleimhaut  der  Harnblase  fällt  die  starke  Injektion 
der  Blutgefäße  auf. 

In  der  Brusthöhle  findet  sich  eine  hellgelbe,  klare  Flüssigkeit.  Ihre  Menge  kann 
nach  Theilee  und  Rickmann  ein  Glas  bis  einen  Eimer  voU  betragen.  Die  Lungen 
sind  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  stärker  aufgebläht  als  normal.  Etwa  in  zwei  Dritteln 
aller  Fälle  ist  ein  hochgradiges  Lungenödem  vorhanden.  Das  Lmigengewebe  ist 
saftreich,  beim  Einschneiden  fließt  meistens  rötlichgelbe,  mit  etwas  Schaum  ver- 
mischte Flüssigkeit  in  größerer  Menge  ab.  Das  interlobuläre,  perivaskuläre,  peri- 
bronchiale  und  subseröse  Bindegewebe  ist  infolge  Infiltration  mit  einer  bernstein- 
gelben, bisweilen  etwas  sulzigen  Flüssigkeit  stark  verbreitert.  Auf  der  Pleura  pulm«,»- 
nalis  und  costalis  liegen  häufig  1 — 2  cm  dicke,  graugelbe  und  durchscheinende  sulzige 
Beläge.  Die  Luftröhre  mit  ihren  Ästen  und  die  Nasengänge  enthalten  weißen  bis 
schwach  rosafarbenen  Schaum.  Der  Herzbeutel  zeigt  starke  Gefäßinjektionen  und 

ai^jL  Herzen  mehr  in  den  Vordergrund.  Pathologisch-anatomisch  unterscheiden  sich  beide  Forme« 
ziemlich  erheblich  voneinander. 
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ist,  bei  der  Dikkopform,  mit  einer  größeren  Menge  klarer,  gelber  Flüssigkeit,  die 
nicht  selten  100 — 300  ccm  (bis  2^4  Liter!)  beträgt,  angefüllt.  Unter  dem  Epi-  und 
Endokard  finden  sich  punktförmige  und  größere  f lache nförmige  Ekchymosen.  Längs 
der  Herzgefäße  gelbsulzige  Infiltrationen.  Das  Kammerblut  ist  geronnen,  der  Herz- 
muskel graurot  und  trübe.  In  den  Gehirnhöhlen  findet  man  m'anchmal  eine 
vermehrte  Ansammlung  von  Flüssigkeit. 

Im  wesentlichen  stimmen  die  Angaben  der  meisten  Autoren  darin  überein,  daß- 
als  nahezu  konstante  Sektionserscheinungen  die  Entzündung  der  Magen-  und  Darm- 
schleimhaut, die  sulzige  Infiltration  des  Binde-  und  Fettgewebes  an  den  verschiedenen 
Körperstellen  und  Organen  sowie  die  Hämorrhagien  und  das  Lungenödem  anzusehen 
sind.  Theiler  sieht  die  gelben,  sulzigen  Beläge  auf  der  Pleura  als  ein  besonders 
charakteristisches  Merkmal  bei  der  Sterbe  an  und  hält  sie  bei  dem  Fehlen  sonstiger 
Läsionen  als  ausschlaggebend  für  die  Diagnose.  M'  Fadyean  legt  dagegen  das  Haupt- 
gewicht auf  die  Entzündung  der  rechten  Magenhälfte  als  pathognostisches  Merkmal. 

Histologische  Untersuchungen  an  den  Organen  haben  Edington  sowie 
Reineokb  vorgenommen.  Nach  Reinecke  zeigen  die  Mitskeln  des  Körpers  und  des 
Herzens  trübe  Schwellung.  In  Lungenschnitten  finden  sich  die  Venen  mit  Blut- 
zellen stark  gefüllt.  Die  Alveolen  sind  stellenweise  ausgedehnt  und  mit  einer  struktur- 
losen, homogenen  Masse  angefüllt.  Das  Lungenepithel  erscheint  aufgelockert,  seine 
Kerne  zeigen  hier  und  da  Zerfall.  Infolge  Infiltration  sind  die  Maschen  des  interlobu- 
lären Gewebes  auffällig  erweitert.  Nach  Edington  (1901)  befinden  sich  die  Zellkerne 
sowohl  des  Epithels  wie  des  interstitiellen  Gewebes  in  Proliferation.  Zwischen  oder 
in  den  Zeilen  sieht  man  Blutpigment.  In  der  Leber  fällt  ebenfalls  der  Blutreichtum 
auf.  Das  interazinöse  Gewebe  enthält  rote  Blutkörperchen  und  Blutpigment.  Der 
Hauptsache  nach  handelt  es  sich  um  eine  venöse  Hyperämie  und  fettige  Degeneration 
der  Leberepithelien.  In  der  Milz  besteht  starke  Kongestion  mit  Extra vasation . 
Infolgedessen  stößt  man  auf  große  Haufen  Blutpigment  und  -kristalle,  die  das 
Schneiden  oft  erschweren  (Edington).  Das  Nierenparenchym  läßt  stellenweise,, 
vornehmlich  in  der  Rindensubstanz,  kleinzellige  Infiltrationen  erkennen.  Die  Tubuli 
sind  infolge  Stauung  auseinander  gedrängt.  Die  Kerne  der  Epithelien  sind  überall 
in  Vermehrung  begriffen.  Nach  Reinecke  handelt  es  sich  in  erster  Linie  um  eine  herd- 
förmige Nephritis  parenchymatosa.  —  In  der  Magenschleimhaut  befinden  sich 
die  Gefäße  in  starkem  Füllungszustande  und  zwischen  den  Drüsen  bemerkt  man 
größere  Spalträume.  Sowohl  in  der  Submukosa  der  Magen-  wie  der  Darmschleimhaut 
ist  das  Gewebe  weitmaschig  und  die  Fibrillen  sind  auseinander  gedrängt. 

Ph.  Kühn  fand  in  den  fast  stets  stark  katarrhalisch  entzündeten  Nieren  an  Sterbe 
verendeter  Pferde  rundliche,  dem  Kern  häufig  angelagerte  Zelleinschlüsse,  deren 
Natur  bis  jetzt  noch  nicht  näher  erforscht  ist. 

Diagnose. 

Während  der  typischen  Jahreszeit  und  in  den  bekannten  Sterbegegenden  ist  die 
Diagnose  Pferdesterbe  nicht  schwer.  Dagegen  kann  es  in  unvermuteten  Fällen  un- 
möglich sein,  die  Diagnose,  sei  es  am  lebenden  Tier,  sei  es  an  Hand  der  Sektion,  zu 
stellen.  Je  länger  die  Kjrankheit  dauert,  um  so  deutlicher  werden  die  charakteri- 
stischen Merkmale  ausgeprägt  und  um  so  leichter  kann  die  Diagnose  gestellt  werden. 
In  zweifelhaften  Fällen  kann  die  Diagnose  durch  eine  Blutübertragung  auf  ein  ge- 
sundes junges  Pferd  gesichert  werden. 

Bei  der  Sektion  findet  man  in  perakuten  Fällen  manchmal  überhaupt  keine 
Veränderungen ;  bei  der  akuten  und  subakuten  Form  dagegen  hat  man  in  der  Regel 
die  typischen  Veränderungen  an  den  Lungen  und  am  Magen;  auch  den  gelben,  sulzigen, 
pleuritischen  Belag  hält  Theiler  für  pathognomonisch. 
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LicHTENHELD  (1910)  konnte  im  Blute  von  Tieren,  die  an  Pferdesterbe  erkrankt 
oder  gegen  die  Krankheit  immun  waren,  komplementbindende  Substanzen  nach- 
weisen. Die  Diagnose  ließe  sich  also  auch  intra  vitam  durch  die  Methode  der  Kom- 
plementbindung sichern . 

Differentialdiagnose. 

In  den  typischen  Fällen  sind  die  Erscheinungen  der  Pferdesterbe,  wie  gesagt, 
so  charakteristisch,  daß  eine  Verwechslung  kaum  zu  befürchten  ist,  in  anderen  Fällen 
aber  kommt  eine  Reihe  von  Krankheiten  differentialdiagnostisch  in  Betracht. 

Theiler  (1901,  1909,  1910)  hat  in  Südafrika  unter  dem  Namen  ephemeres 
Fieber  der  Pferde  ein  Krankheitsbild  beschrieben,  das  zu  Verwechslungen  mit 
Pferdesterbe  leicht  Anlaß  geben  könnte.  Die  ersten  Fälle  wurden  unter  den  mit 
Pf  erdesterbe  virus  geimpften  Tieren  festgestellt;  später  fand  man  auch  spontane 
Erkrankungen  bei  Pferden,  die  tagsüber  auf  die  Weide  getrieben  wurden,  nachts 
aber  im  Stalle  standen.  Bezüglich  der  Art  der  Übertragung  bietet  das  ephemere 
Fieber  eine  große  Ähnhchkeit  mit  der  Pferdesterbe.  KünstMch  läßt  sich  ersteres 
subkutan,  intravenös,  per  os  usw.  mit  dem  Blute  kranker  Tiere  übertragen.  Schon 
«ine  Dosis  von  0,01  ccm  genügt,  um  eine  Infektion  hervorzurufen.  Das  Virus  ist, 
wie  das  Virus  der  Pferdesterbe,  ultra visibel  und  filtrierbar  und  läßt  sich  lange  Zeit 
konservieren.  Theiler  (1901)  hat  in  einem  Falle  Mikrofilarien  und  in  einem  anderen 
Falle  Spirochäten  im  Blute  eines  mit  ephemerem  Fieber  behafteten  Pferdes  gefunden; 
diese  Parasiten  scheinen  aber  mit  der  Krankheit  nichts  zu  tun  gehabt  zu  haben. 
Der  Hauptunterschied  zwischen  dem  ephemeren  Fieber  und  der  Pferdesterbe 
besteht  in  der  Gutartigkeit  des  ersteren.  Todesfälle  nach  der  Einspritzung  von 
,, Fieber  "-Virus  scheinen  nicht  vorzukommen;  selbst  die  Transfusion  von  5  Liter  Blut 
eines  kranken  ruft  nur  Fieber  hervor  und  weiter  nichts.  (Der  entsprechende  Versucli 

mit  Pferdesterbeblut  würde  eine  stürmische 


Fig.  106. 
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Erkrankung  mit  raschem  tödlichem  Aus- 
gang zur  Folge  haben.)  In  der  Regel 
dauert  die  Inkubation  beim  ephemeren 
Fieber  3 — -6  Tage  (also  etwas  kürzer  als 
bei  Pferdesterbe)  und  die  Krankheit  selb.st 
ebenso  lange  (s.  Fig.  106).  Abgesehen  von 
dem  Fieber,  das  manchmal  eine  Höhe  von 
42"  C  erreicht,  zeigen  die  Tiere  in  der  Re- 
gel keine  Krankheitserscheinungen. 
Nur  die  Zahl  der  Pulse  ist  regelmäßig  erhöht 
(mittuite.  auf  80  und  mehr  in  der  Minute); 
auch  eine  etwas  beschleunigte  Atmung  wird 
zuweilen  beobachtet.  Die  Augenschleini- 
haut  kann  gerötet  sein.  In  seltenen  Fällen  sind  die  Tiere  auch  etwas  benommen  und 
zeigen  mangelhaften  Appetit.  Differentialdiagnostisch  ist  zu  bemerken,  daß  man  bei 
der  Pferdesterbe  neben  hohem  Fieber  und  hoher  Pulszahl,  die  für  das  ephemere 
Fieber  charakteristisch  sind,  stets  eine  rasche  und  angestrengte  Atmung  und  andere 
schwere  Erscheinungen  finden  würde.  Theiler  (1909)  hat  Kreuzimmunisierungs- 
versuche  mit  den  beiden  Virusarten  vorgenommen  und  festgestellt,  daß  Pferde, 
■die  das  ephemere  Fieber  überstanden  haben,  zwar  gegen  eine  nachfolgende  Impfung 
mit  demselben  Virus  geschützt  sind,  niemals  aber  die  geringste  Immunität  gegen  die 
Pferdesterbe  besitzen.  Ebenso  erkranken  Pferde,  die  gegen  die  Sterbe  immun  sind, 
nach  einer  Impfung  mit  ,, Fieber  "-Virus  genau  wie  nicht  vorbehandelte  Tiere.  Diese 
Versuche,  die  an  einem  großen  Material  durchgeführt  wurden,  sprechen  also  ent 


Fieberkurve  bei  einem  mit  ephemerem  Fieber 
behafteten  Pferde.    Nach  Theiler  (_1901). 
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schieden  für  die  Verschiedenlieit  der  beiden  Krankheiten.  Theiler  konnte 
auch  feststellen,  daß  verschiedene  Stämme  von  ephemerem  Fieberviriis  sich  in  immuni- 
satorischer Hinsicht  verschieden  verhielten,  so  daß  man  wohl  mehrere  Unterarten 
imter scheiden  muß. 

Ähnliche  fieberhafte  Krankheiten  sind  auch  in  Deutsch- Süd westafrika  beob- 
achtet worden  von  Rakette,  Mrowka,  Leipziger  und  Reinecke.  Die  Tiere  zeigten 
fast  stets  eine  Lidbindehautentzündung. 

Differentialdiagnostisch  kommt  auch  die  Pferdepiroplasmose  in  Betracht,, 
die  sich  aber  durch  die  gelbe  Färbung  der  Schleimhäute  und  andere  Merkmale  schon 
künisch  von  der  Pferdesterbe  unterscheidet.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des 
Blutes  bringt  die  Entscheidung. 

Hitzschlag,  Lungenkongestion  und  Lungenentzündung  (besonders  die 
,,Schluckpneumonien",  die  in  Afrika,  wegen  der  von  den  Farmern  oft  geübten  Methode 
des  Eingießens  von  Medikamenten  durch  die  Nase,  recht  häufig  vorkommen)  sind 
bei  Berücksichtigung  aller  Verhältnisse  unschwer  auszuschließen. 

Die  Pferdesterbe  ist  gelegentlich  mit  akutem  Nasenrotz  verwechselt  worden, 
besonders  die  Dikkopziekte  bei  Maultieren.  Auch  der  Nasenausfluß  bei  der  Dunkop- 
form  erinnert  manchmal  an  Rotz. 

Die  Farmer  verwechseln  auch  Druse  mit  Pferdesterbe.  Aber  eher  hätte  mit 
ihr  das  Petechialfieber  Ähnlichkeit,  jedoch  scheint  diese  Krankheit  in  Südafrika 
selten  zu  sein.  Außerdem  vermißt  man  bei  der  Sterbe  die  Petechien  auf  der  Nasen- 
schleimhaut. 

Vom  Milzbrand  unterscheidet  sich  die  Pferdesterbe  dadurch,  daß  bei  letzterer 
die  Milz  wenig  verändert  und  das  Blut  gut  geronnen  ist  (M'Fadyean). 

Schöberl  (1896)  macht  darauf  aufmerksam,  daß  die  Pferdesterbe  sehr  viel 
Ähnlichkeit  mit  Kornpilzvergiftungen  aufweise. 

Die  in  Natal  und  Basutoland  unter  dem  Namen  ,,Dunsickness"  (=  Dun- 
ziekte)  bekannte  Krankheit  hat  keine  Beziehung  zur  Pferdesterbe,  sondern  beruht 
nach  den  Untersuchungen  von  Verne y  (1911)  wahrscheinlich  aiif  einer  Pflanzenver- 
giftung (s.  S.  791).  Sie  wird  nur  deswegen  hier  erwähnt,  weil  der  Name  zu  Ver- 
wechslungen mit  der  Dunperdesiekte  Anlaß  geben  könnte. 

Eine  letzte  Frage  bleibt  hier  noch  zu  erledigen:  Edington  hat  im  Jahre  1903 
die  Behauptung  aufgestellt,  daß  die  Pferdesterbe  mit  dem  Herzwasser  der 
Wiederkäuer  (s.  S.  630)  identisch  sei.  Beide  Krankheiten  kommen  nur  in  Süd- 
afrika vor  und  werden  durch  ein  ultra visibles  Virus  hervorgerufen.  Die  pathologisch- 
anatomischen Veränderungen  zeigen  bei  beiden  eine  große  Übereinstimmuag.  Edington 
hat  nun  versucht,  das  Pferdesterbevirus  auf  Rinder  und  Ziegen  und  unigekehrt,  das 
Herzwasser  virus  auf  Pferde  zu  übertragen.  Nach  anfänglichen  Mißerfolgen  gelang 
es  ihm,  erstere  Krankheit  auf  einen  Ochsen  zu  übertragen,  mit  dessen  Blut  nun  wieder 
ein  Pferd  und  ein  Rind  infiziert  wurden,  die  beide  an  Pferdesterbe  bzw.  Herzwasser 
eingingen.  Später  gelang  es  Edington  (1904)  auch  die  Pferdesterbe  auf  Ziegen  zu 
übertragen  und  in  diesen  Tieren  weiter  zu  züchten.  Der  umgekehrte  Versuch,  das 
Herzwasser  auf  Pferde  zu  übertragen,  wollte  zunächst  nicht  gelingen.  Selbst  eine 
große  Menge  virulenten  Blutes  rief  nur  eine  vorübergehende  leichte  Temperatur- 
erhöhung bei  den  Pferden  hervor.  Später  züchtete  Edington  einen  hochvirulenten 
Herzwasser  virusstamm,  mit  dem  er  dann  zwei  Pferde  erfolgreich  geimpft  haben  wilL 
Das  erste  Pferd  verendete  nach  12  Tagen,  das  zweite  blieb  am  Leben.  Mit  dem  Blute 
des  ersten  Pferdes  wurden  zwei  weitere  Pferde  geimpft,  die  beide  nach  11  bzw.  14 
Tagen  starben.  Bei  allen  diesen  Tieren  wurden  die  für  Pferdesterbe  charakteristischen 
Veränderungen  festgestellt. 

Die  EDiNGiON'schen  Versuche  wurden  dann  von  Theiler  &  Stockman  (1905) 
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an  einem  großen  Material  nachgeprüft.  Ihre  Versuche,  die  Pferdesterbe  auf  Rinder 
zu  übertragen,  fielen  sämthch  negativ  aus.  Auch  bei  Ziegen  konnten  sie  keine  Er- 
krankung hervorrufen.  Die  Autoren  weisen  ferner  darauf  hin,  daß  das  Verbreitung?-  , 
gebiet  des  Herzwassers  sich  keineswegs  mit  dem  der  Pferdesterbe  decke.  Erstere 
Krankheit  werde,  so  weit  bekannt,  ausschließlich  durch  eine  bestimmte  Zeckenart 
( Amblyomma  hebraeum)  übertragen,  die  in  vielen  Sterbegegenden  überhaupt  nicht  vor- 
komme. Ein  weiterer  Unterschied  zwischen  den  beiden  Krankheiten  bestehe  darin,  daß 
das  Pferdesterbevirus  sich  sehr  lange  hält,  während  das  Herzwasservirus  verhältnis- 
mäßig rasch  zugrunde  geht.  Es  g3lang  den  genannten  Autoren  nicht,  das  Herzwasser 
auf  Pferde  zu  übertragen.  Sie  glauben  die  positiven  Versuche  von  Edington  (s.  o.) 
so  deuten  zu  müssen,  daß  das  erste  Pferd  nicht  an  Pferdesterbe,  sondern  an  Piro- 
plasmose einging;  dafür  spräche  auch  die  gelbe  Färbung  der  Exsudate,  die  Edington 
erwähnt.  Bei  der  Verimpfung  des  Blutes  dieses  Pferdes  hätte  Edington  also  die 
Piroplasmose  weiter  übertragen.  Webb  (1905)  macht  noch  besonders  auf  die  große 
Übereinstimmung  zwischen  diesen  beiden  Krankheiten  (namentlich  bei  der  Sektion) 
aufmerksam. 

CoüTTS  (1905),  dei  seine  Versuche  zum  Teil  mit  Edington  zusammen  ausgeführt 
hat,  kommt  zu  der  Überzeugung,  daß  das  Herzwasser  tatsächhch  auf  Pferde  über- 
tragbar ist,  jedoch  mit  einiger  Schwierigkeit.  Ein  Pferd,  das  4mal  geimpft  wurde, 
erkrankte  und  starb.  Vier  andere  wurden  wiederholt  mit  Herzwasservirus  und  zuletzt 
mit  Pferdesterbevirus  geimpft;  sie  reagierten  fieberhaft,  blieben  aber  am  Leben. 
CoüTTS  glaubt,  daß  man  Pferde  durch  wiederholte  Impfungen  mit  Herzwasserviras 
gegen  Pferdesterbe  immunisieren  könne. 

Theiler  (1909)  hat  später  nochmals  versucht,  die  Pferdesterbe  auf  Wiederkäuer 
zu  übertragen.  Sämtliche  Übertragungsversuche  bei  Rindern  und  Schafen  fielen 
negativ  aus,  dagegen  zeigte  die  Mehrzahl  der  mit  Sterbe  virus  geimpften  Angora- 
ziegen eine  fieberhafte  Reaktion  ohne  sonstige  klinische  Erscheinrmgen.  Blut  dieser 
Ziegen,  das  während  des  Fiebers  entnommen  wurde,  rief  bei  2  von  15  Pferden  bzw. 
Maultieren  Pferdesterbe  hervor.  Der  Erreger  hatte  bei  der  Passage  durch  Ziegen 
an  Virulenz  nichts  eingebüßt.  Bei  Ziegen  rief  das  virulente  Ziegenblut  allerdings 
keine  Erkrankung  hervor.  Das  Virus  ließ  sich  in  Ziegenblut  ebensogut  konservieren 
wie  in  Pferdeblut.  Theiler  zeigte  dann  weiter,  daß  dieselben  Ziegen,  die  auf  die 
Impfung  mit  Sterbevirus  mit  Fieber  reagiert  hatten,  bei  der  Nachprüfung  mit  Herz- 
wasservirus keine  Immunität  besaßen,  sondern  ausnahmslos  dieser  Seuche  zum  Opfer 
fielen.  Hiernach  müssen  Pferdesterbe  und  Herzwasser  als  zwei  ganz  verschiedene 
Krankheiten  angesehen  werden. 

Neuerdings  ist  diese  Frage  wieder  von  van  Saceghem  (1918)  im  Kongostaat 
nachgeprüft  worden.  Auf  Rinder  heß  sich  die  Pferdesterbe  nicht  übertragen,  dagegen 
rief  sie  bei  Schafen  und  Ziegen  eine  fieberhafte  Reaktion  hervor.  Beim  Schaf  verlief 
die  Reaktion  außerordentlich  leicht.  Merkwürdig  ist  nun  allerdings  die  Tatsache, 
daß  v.  Saceghem  mit  dem  Blut  von  Schafen,  die  mit  einer  aus  Angola  eingeschleppten 
Krankheit,  die  der  Autor  für  Herzwasser  hält,  behaftet  waren,  keine  Erkrankung  bei 
Rindern  hervorrufen  konnte,  dagegen  konnte  er  ein  Pferd  mit  diesem  Blute  infizieren. 
Der  Autor  schließt  aus  seinen  Versuchen,  daß  das  Virus  der  Pferdesterbe  und  des 
Herzwassers  zwei  Varietäten  desselben  Virus  seien. 

Wir  glauben  vorläufig  den  TnEiLER'schen  Standpunkt  einnehmen  zu  müssen, 
nach  dem  es  sich  um  zwei  verschiedene  Krankheiten  handelt.  Gegen  die  Schluß- 
folge ungen  von  v.  Saceghem  ließe  sich  einwenden,  erstens  ist  nicht  bewiesen,  daß  die 
in  Zambi  beobachtete  Schaf  krankheit  mit  dem  südafrikanischen  Herzwasser  identisch 
ist  (die  Nichtübertragbarkeit  der  ersteren  auf  Rinder  spricht  gegen  die  Identität) 
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und  zweitens  war  sein  Versuchsmaterial  viel  zu  gering,  um  so  weitgehende  Schlüsse 
2U  rechtfertigen. 

Prognose. 

Die  Prognose  bei  der  Pferdesterbe  lautet  sehr  ungünstig.  Morbidität  und 
oilortalität  decken  sich  fast.  Theiler  (1893)  schätzt  die  Mortalität  bei  der  Dikkopform 
auf  ca.  90%,  bei  der  Dunkopform  auf  99%.  NachEDiNGTON  (1901)  beträgt  die  jährliche 
Mortalität  in  Rhodesia  mehr  als  90%,  und  Theiler  (1901)  gibt  sie  für  Transvaal 
ebenfalls  auf  etwa  90%  an.  In  Deutsch- Süd westafrika  ist  sie  noch  höher.  Leipziger 
Schätzt  sie  auf  mindestens  99  % ;  nach  Rakette  starben  von  den  an  Sterbe  erkrankten 
Pferden  97,33%  und  von  den  erkrankten  Maultieren  99,78%. 

Behandlung. 

Es  ist  bisher  so  gut  wie  nichts  mit  der  Behandlung  sterbekranker  Pferde  erreicht 
worden.  Theiler  (1901)  erzählt,  daß  die  Farmer  in  Transvaal  Arsen  als  Vorbeugungs- 
mittel geben  oder  auch  Knoblauch  auf  dem  Futter.  Teer  wird  an  die  Nasenlöcher 
gestrichen  oder  es  werden  den  Tieren  Nasensäcke  umgebunden.  Die  ausgebrochene 
Krankheit  sucht  man  mit  schwachen  Karbolsäurelösungen  per  os  oder  durch  Räuche- 
rung zu  bekämpfen.  Theiler  selbst  hat  PRiESSNiTz'sche  Umschläge,  scharfe  Ein- 
reibungen auf  die  Brust  und  große  Alkoholdosen  verschrieben  und  glaubt,  daß  mit 
dieser  Behandlung  mehr  Tiere  genesen  sind  als  ohne  dieselbe. 

CoLEY  (1901)  will  nach  der  intravenösen  Injektion  von  Jodjodkahum  in  Glyzerin 
und  Wasser  gelöst  gute  Erfolge  gesehen  haben.  Von  78  behandelten  Tieren  sind 
52  genesen. 

Webb  (1903)  hatte  mit  der  intratrachealen  Applikation  von  Karbolsäure  in 
Glyzerin,  von  Hydrarg.  bijod.  und  Jodkalium  nur  sehr  mäßige  Erfolge. 

Rickmann  (1908)  empfiehlt  die  Verabfolgung  von  einem  Liter  l%iger  wässeriger 
Kreolinlösung  täglich  mehrere  Tage  hindurch.  Herabdrücken  hoher  Körpertempe- 
raturen durch  Abreibungen  mit  kaltem  Wasser  und  gleichzeitigem  Einlauf  von  2  bis 
3  Eimern  kalten  Wassers  in  den  Mastdarm.  Schützen  vor  Zugwind.  Anwendung  von 
PRiEssNiTz'schen  Umschlägen  um  Brust  und  Bauch.  Füttern  mit  leichtverdaulichen 
Nährstoffen.  Das  Verabfolgen  von  Wasser  ist  einzuschränken.  Völlige  Ruhe.  Keine 
Antipyretika.  Bei  Herzschwäche  Verabreichung  von  Alkohol  oder  sehr  starkem 
Kaffee;  am  besten  aber  Einspritzung  von  3 — 5,0  g  Coffeinum  natriumsalicylicum 
oder  Eingeben  von  5 — ^10  g  Koffein  in  Gummischleim. 

Reinecke  (1909)  gab  große  Dosen  absoluten  Alkohols  (1600g  innerhalb  24  Stunden ; 
Einzeldosis  200  g  3 stündlich)  mit  gutem  Erfolg. 

V.  Saceghem  (1918)  will  mit  großen  Dosen  von  Kampferöl  (10—20  g  Kampfer) 
gute  Resultate  gehabt  haben. 

Der  Aderlaß  hat  nach  den  Erfahrungen  von  Theiler,  Rickmann,  Kaestner 
(Käsewurm)  u.  a.  keinen  Wert,  während  Bailer  (persönliche  Mitteilung)  in  einigen 
Fällen  durch  ihn.  Erfolg  gesehen  hat. 

Verhütung. 

Bei  dem  gegenwärtigen  Stand  der  Sterbeforschung  kommt  den  vorbeugenden 
Maßregeln  die  allergrößte  Bedeutung  zu.  Ganz  sachgemäß  wird  sich  allerdings  die 
Prophylaxe  erst  gestalten  lassen,  wenn  die  Art  der  natür.Hchen  Übertragung  voll- 
ständig aufgeklärt  ist. 

Da  erfahrungsgemäß  empfängliche  Tiere  auf  bestimmten  hochgelegenen  Weiden 
(Sterbeplätzen)  von  der  Seuche  verschont,  bleiben,  empfiehlt  es  sich,  die  betreffenden 
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Tiere  rechtzeitig  dorthin  zu  bringen.  Zu  berücksichtigen  ist  dabei  aber,  daß  nicht  alle 
Sterbeplätze  in  jedem  Jahr  gleich  sicher  sind.  In  besonders  regenreichen  Jahren 
ist  nämlich  die  Sterbe  auch  in  Gegenden  aufgetreten,  die  während  einer  Reihe  trockner 
Jahre  als  Sterbe  platze  gegolten  haben.  Wahrscheinlich  hängt  dies  mit  der  starken 
Vermehrung  der  blutsaugenden  Insekten  in  den  regenreichen  Jahren  zusanmen. 

Wenn  eine  Entsendung  auf  Sterbeplätze  nicht  durchführbar  ist,  so  empfiehlt 
es  sich,  die  Tiere  in  einem  gegen  Insskten  geschützten  Stahe  zu  halten  und  sie  dort 
mit  Trockenfutter  zu  ernähren.  Man  kann  den  Stall  auch  ausräuchern  und  den 
Rauch  die  ganze  Nacht  darin  belassen;  die  Tiere  werden  dadurch  nur  wenig  be- 
lästigt. Ist  ein  geeigneter  Stall  nicht  vorhanden,  so  empfiehlt  Riokmann  (1908) 
das  Unterbringen  der  Tiere  während  der  Nacht  in  einem  hochgelegenen,  früh  von 
der  Morgensonne  beschienenen  und  möghchst  weit  vom  Wasser  entfernten  Kraale. 
Weidegang  soll  in  der  Sterbezeit  am  besten  ganz  vermieden  werden  oder  nur  von 
vormittags  10  bis  nachmittags  5  Uhr  auf  hochgelegenen,  durch  die  Sonne  bereits 
vom  Tau  getrockneten  Flächen  stattfinden.  Taufrisches  Gras  soU  auch  im  Stalle 
noch  infektiös  wirken  können  —  eine  Behauptung,  die  allerdings  von  anderer  Ssite 
(Theiler  usw.)  angezweifelt  wird.  Tief  gelegene  Flußläufe  und  die  engere  UiQgebung 
von  offenen  Wassern  (Vleien)  sind  während  des  Weideganges  streng  zu  vermeiden. 
Das  Tränken  muß  mittags  unter  Benutzung  von  Trögen  oder  Eimern  (Futterbeuteln) 
stattfinden.  Beim  Reisen  zu  Pferde  empfiehlt  es  sich  (auch  aus  anderen  Giünden) 
die  Nacht-  und  frühen  Morgenstunden  auszunutzen,  so  daß,  wenn  am  Weideplatze 
abgesattelt  wird,  das  Gras  bereits  abgetrocknet  ist.  Auch  die  übrigen,  während  des 
Feldzuges  in  Deutsch-Südwestafrika  gemachten  Erfahrungen  (s,  S.  594)  sind  in 
prophylaktischer  Hinsicht  zu  beachten.  Nach  Käsewurm  (1902)  sind  starke  Über- 
anstrengungen der  Pferde  während  der  Sterbezeit  zu  vermeiden,  dagegen  empfiehlt 
sich  gerade  mäßige  Bewegung.  Es  sei  eine  Erfahrungstatsache,  daß  wohlgenährte 
Pferde  für  den  Ansteckungsstoff  empfänghcher  sind  als  magere. 

Man  hat  ferner  Pferde  mit  Paraffin  oder  einem  Gemisch  von  Paraffin  und  Öl 
eingerieben,  um  die  Insekten  dadurch  von  den  Tieren  fernzuhalten.  Auch  das  Baden 
der  Tiere  ist  empfohlen  und  vereinzelt  (angeblich  mit  gutem  Erfolge)  ausgeführt 
worden.  Während  des  schweren  Seuchenganges  im  Jahre  1917  hat  man  entsprechende 
Versuche  in  Onderstepoort  bei  Pretoria  durchgeführt  imd  festgestellt,  daß  die  Tiere 
tatsächlich  gegen  eine  Infektion  geschützt  werden,  wenn  das  Baden  in  kurzen  Zwischen- 
pausen geschieht,  so  daß  die  als  Badeflüssigkeit  benutzten  Substanzen  dauernd  auf 
der  Haut  des  Tieres  vorhanden  sind.  Es  wurde  eine  Mischung  aus  arsenigsaurem 
Natrium,  Schmierseife,  Aloe,  Fischöl,  Lebertran,  Teeröl,  ranzigem  tierischen  Öl, 
Pyridin  und  Nitrobenzol  benutzt.  Die  im  nächsten  Jahre  wiederholten  Versuche 
mißlangen,  weil  das  benutzte  Fischöl  reizend    auf  die  Haut  der  Tiere  wirkte. 

In  veterinärpolizeilicher  Beziehung  hält  Rickmann  die  unschädliche  Beseitigung 
der  Kadaver  durch  Verbrennen  oder  Vergraben  angezeigt.  Eine  Verwendung  der 
Felle  kann  gestattet  werden,  nachdem  sie  gründlich  an  der  Luft  getrocknet  und  mit 
Salz  oder  Arsei^ik  behandelt  sind. 

Immunität. 

Wir  haben  gesehen,  daß  einzelne  Tiere  einen  gev/issen  Grad  von  Resistenz 
gegen  die  Pferdesterbe  besitzen.  Es  ist  nun  schwer,  eine  scharfe  Linie  zwischen  dieser 
Resistenz  und  einer  Immunität  zu  ziehen.  Pferde  und  Maultiere,  die  eine  spontane 
Pferdesterbeinfektion  überstanden  haben  (was  bei  Pferden  selten,  bei  Maultieren 
etwas  häufiger  der  Fall  ist),  erwerben  Immunität  gegen  die  Krankheit.  Solche 
Tiere  nennt  man  ,, gesalzen"  (gezouten,  salted,  sales);  sie  haben  für  den  Besitzer  einen 
hohen  Wert. 


Pferdesterbe. 


609 


Im  Gegensatz  zu  vielen  Protozoenkrankheiten,  bei  denen  eine  eigentliche  Im- 
munität gar  nicht  vorkommt,  bei  denen  vielmehr  Tiere,  die  die  Krankheit  überstanden 
haben,  Parasitenträger  bleiben,  ist  die  Immunität  nach  überstandener  Pferdesterbe 
eine  vollständige  (sterilisierende).  Das  Blut  solcher  Tiere  ist  nicht  mehr  infektiös^). 

Erfahrungsgemäß  können  aber  ,, gesalzene"  Tiere  gelegentlich  aufs  neue  an  Sterbe 
erkranken  und  sterben.  Diese  Rückfälle  oder  ,,Aanmaningen"  sind  nun  nicht  etwa 
wie  bei  den  Protozoenkrankheiten  dadurch  bedingt,  daß  die  im  Blute  verbliebenen 
Parasiten  wieder  mobil  werden,  sondern  beruhen  auf  Neuinfektionen.  Theiler  (1901) 
hat  18  Tiere  (Pferde  und  Maultiere),  die  entweder  typische  Sterbe  durchgemacht 
oder  auf  nachfolgende  Injektion  hin  sich  als  immun  erwiesen,  nach  einem  berüchtigten 
Pferdesterbeort,  Elandshoek,  geschickt  und  sie  dort  der  natürlichen  Infektion  aus- 
gesetzt. Die  10  nicht  immunen  Kontrolltiere  gingen  sämtlich  an  Pferdesterbe  ein. 
Von  den  18  immunen  Tieren  erkrankten  6  (33,3%)  an  Sterbe,  und  zwar  4  an  Dikkop, 
'  1  an  Dunkop  und  1  an  der  atypischen  chronischen  Form.  Von  diesen  gingen  2  (11,1%) 
ein.  Ähnliche  Versuche  wurden  in  den  Jahren  1914 — 1918  in  Onderstepoort  bei 
Prstoria  und  im  Zululande,  beides  berüchtigte  Pferdesterbegegenden,  mit  immimi- 
sierten  und  hyperimmunisierten  Pferden  ausgeführt.  Im  ganzen  wurden  583  Tiere 
der  natürhchen  Infektion  ausgesetzt.  Von  den  immunisierten  zeigten  19%  Rück- 
fälle und  7,3%  gingen  ein;  von  den  hyperimmunisierten  Tieren  waren  die  entsprechen- 
den Zahlen  9  bzw.  5%.  Theiler  schließt  aus  diesen  Versuchen,  daß  es  eine  absolute 
Immunität  gegen  Pferdesterbe  nicht  gebe;  sie  sei  vielmehr  nur  eine  relative.  Diese 
Tatsache  muß  offenbar  so  erklärt  werden,  daß  das  Sterbe  virus  nicht  an  allen  Orten 
gleich  ist,  und  daß  Tiere,  die  gegen  den  Stamm  aus  einer  bestimmten  Gregend  immun 
geworden  sind,  einem  aus  einer  entfernten  Gegend  entnommenen  Stamme  erliegen 
können  —  eine  Tatsache,  die  den  Buren  aus  Erfahrung  wohlbekannt  war. 

Später  wurden  diese  Verhältnisse  von  Theiler  (1907,  1909)  an  einem  großen 
Material  eingehend  nachgeprüft,  indem  drei  Virusarten  aus  verschiedenen  Gegenden 
(,,Ordinary  Virus"  aus  der  Kachbarschaft  von  Pretoria,  ,,Tzaneen  Virus"  aus  dem 
Letaba  Laagveld  und  ,,Bu]awayo  Virus"  aus  Rhodesia)  auf  ihre  schützende  Kraft 
hin  untersucht  wurden.  Maultiere,  die  gegen  Ordinary  Virus  immun  waren,  blieben 
mindestens  6  Jahre  lang  unempfänglich  gegen  eine  Infektion  mit  demselben  Stamm; 
bei  Pferden  dauerte  die  Immunität  mindestens  2  Jahre  lang.  Dagegen  zeigte  es 
sich,  daß  Maultiere  und  Pferde,  die  mit  dem  Ordinary  Virus  immunisiert  waren, 
keine  vollständige  Immunität  aufwiesen,  als  sie  mit  dem  Bulawayo  Virus  geprüft 
wurden.  Ebensowenig  schützte  die  durch  den  Bulawayo-Stamm  erzielte  Immunität 
alle  Pferde  und  Maultiere  gegen  Ordinary  oder  Tzaneen  Virus.  Umgekehrt  schützte 
die  Immunität  gegen  Tzaneen  Virus  (trotz  seiner  hohen  Virulenz)  nicht  alle  Tiere 
gegen  Ordinary  oder  Bulawayo  Virus.  Weitere  Unterschiede  in  der  immunisierenden 
Kraft  derselben  Virusart  ergaben  sich  insofern,  als  das  aus  wenigen  Tierpassagen 
gewonnene  Tzaneen  Virus  sich  anders  verhielt  als  das  Virus,  das  sehr  zahlreiche 
Passagen  durchgemacht  hatte.  So  erwies  sich  beispielsweise  eine  Immunität,  die 
mit  einem  Virus  von  nur  zwei  oder  drei  Generationen  weniger  als  das  Testvirus  erzielt 
war,  als  nicht  vollständig  gegen  eine  Nachimpfung  mit  dem  Testvirus,  das  zwei  oder 
drei  Generationen  mehr  durchgemacht  hatte.  Das  Umgekehrte  kann  allerdings 
auch  der  Fall  sein. 

Leipziger  (1909)  hat  verschiedene  der  TnEiLER'schen  Befunde  bestätigen  können. 
Auch  er  fand,  daß  gesalzene  Pferde  an  einer  späteren  Infektion  mit  Pferdesterbe 
erkranken  und  sterben  können.  In  der  Regel  verläuft  jedoch  die  zweite  Infektion 
leicht.  Leipziger  glaubt  (in  Übereinstimmung  mit  Rickmann  u.  a.),  daß  die  Immunität 


1)  Siehe  indessen  oben  die  zweite  Fußnote  auf  S.  £95. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  VI. 
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auch  deswegen  nach  längerer  Zeit  verschwinden  könne,  weil  die  Lnmunkörper  all- 
mählich ausgeschieden  würden.  In  einem  FaUe  hat  Leipziger  bei  einem  hochimmunen 
Pferde  einen  tödlichen  Anfall  nach  einer  großen  virulenten  Transfusion  gesehen. 
Nach  den  Erfahrungen  von  T  heiler  ist  anzimehmen,  daß  das  Virus  bei  der  letzten 
Transfusion  aus  einer  anderen  Gegend  stammte  als  bei  den  früheren. 

Sehr  interessant  xmd  praktisch  wertvoll  ist  die  Feststellung  von  Rickmann, 
Leipziger  u.  a.,  daß  die  Immunität  von  der  Mutter  auf  das  Fohlen  übergeht  (die 
Immunität  ist  ,, vererbbar").  Es  ist  empfehlenswert,  der  Stute  vor  dem  Abfohlen 
eine  größere  Dosis  Virus  (100 — 200  ccm)  zu  injizieren;  dadurch  erlangen  die  Fohlen 
einen  hohen  Grad  von  Immunität  gegen  die  Pferdesterbe.  Daß  dieser  Befimd  auch 
eine  hervorragend  praktische  Bedeutung  besitzt,  beweist  die  Mitteilung  von  Rickmänn 
(1911)  über  das  Zustandekommen  der  Pferdezucht  im  sterbereichen  Gebiet  des 
Ngamisees.  ,,Die  doift  seit  langem  ansässigen  Betschuanen  haben  in  früheren  Jahren 
im  Tausch  gegen  Jagdbeute  Pferde  aus  der  Kapkolonie  in  beträchtlichen  Mengen 
eingehandelt.  Von  diesen  gingen  etwa  95%  an  der  Pest  zugrunde,  der  Rest  wurde 
immun  und  bildete  den  Anfang  der  jetzigen  Pferdezucht.  Die  von  den  immunen 
Eltern  geborenen  Füllen  waren  so  lange,  als  sie  Säuglinge  waren,  gegen  Infektion 
geschützt.  Auf  Grund  der  während  dieses  Milchschutzes  stattfindenden  natürlichen 
Infektionen  bildete  sich  eine  erworbene  Immunität  aus,  welche  auch  nach  dem  Ab- 
setzen der  Füllen  standhielt." 

Frei  (1909)  hat  das  Blut  von  immunen  Pferden  physikaHsch-chemisch  unter- 
sucht und  folgendes  festgestellt:  Das  Blutkörperchenvolum  der  immunen  Pferde  ist 
niedriger  als  das  der  normalen.  Das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  der  ersteren  ist 
zweifellos  subnormal.  Dasselbe  ist  der  Fall  mit  der  Oberflächenspannung  des  Immun- 
serums :  8  von  10  Werten  erreichen  nicht  das  normale  Mittel. 


Schutzimpfung. 

Die  ersten  Immunisienmgsversuche  gegen  Pferdesterbe  wurden  von  Edington 
am  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  in  der  Kapkolonie  angestellt.  Sie  führten  zu  keinem 
brauchbaren  Resultat.  Auch  Pitchford  in  Natal  versuchte  vergeblich  durch  eine 
häufig  wiederholte  Einverleibung  kleiner,  nicht  selten  letaler  Gaben  des  Sterbevirus 
Pferde  gegen  die  natürliche  Infektion  zu  schützen.  Von  grundlegender  Bedeutimg 
sind  dagegen  die  von  Robert  Koch  im  Jahre  1904  in  Rhodesia  unternommenen 
Schutzimpfungen  bei  Pferden  geworden.  Wenn  dieselben  auch  praktisch  keinen 
Erfolg  gehabt  haben,  so  werden  sie  doch  ihre  wissenschaftliche  Bedeutung  stet.s 
behalten.  Nach  dem  von  Koch  angegebenen  Schema  sollten  die  Pferde  mit  steigenden 
Dosen  von  Virus  und  fallenden  Dosen  von  Serum  behandelt  werden. 


I. 

Stufe  0,01  ccm  Virus, 

4  Taffe  Intervall  100 

ccm  Serum,  12  Tage  Pause 

II. 

,.    0,06    „      „  , 

4  j„ 

15 

50 

1 9 

III. 

„     0,2     „       „  , 

4  '„ 

5  5 

50 

„    ,  12  „ 

IV. 

„     0,5     „       „  , 

12  „ 

5? 

kein 

Serum 

V. 

„     1,0     „      „  , 

12  ■„ 

5  5 

VI. 

„     2,0     „       „  , 

12  :„ 

55 

,  ? 

VIT. 

„     5,0     „      „  , 

12  „ 

55 

5? 

,,  usw. 

Um  ein  Pferd  bis  zur  Widerstandsfähigkeit  gegen  0,5  ccm  Virus  zu  bringen^ 
würden  nach  dem  Schema  48  Tage,  bis  zu  einer  solchen  gegen  5  ccm  Virus  3  Monate 
erforderlich  sein. 

Erst  Theiler  in  Transvaal  gelangte  im  Laufe  seiner  im  Jahre  1902  begonnenen 
Studien  zu  einem  brauchbaren  Immunisier ungs verfahren.  Dasselbe  hat  sich  bei 
Maultieren  gut  bewährt,  während  es  bei  Pferden  zunächst  versagte,  weil  die  indi- 
viduelle Resistenz  bei  letzteren  eine  zu  variable  war  imd  die  einzelnen  Tiere  infolge- 
dessen auf  die  Einspritzung  derselben  Virusmenge  ganz  verschieden  reagierten. 
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Etwa  um  dieselbe  Zeit  hat  unabhängig  von  Theilek  auch  Rickmann  in  Deutsch- 
üdwestafrika  in  Gemeinschaft  mit  Reinecke  und  Leipziger  Schutzimpfungen  gegen 
terbe  bei  Maultieren  erfolgreich  ausgeführt.  Auch  hier  mißglückten  die  gleichen 
mpfungen  bei  Pferden. 

Für  das  Verständnis  der  künstlichen  Immunisierung  gegen  Pferdesterbe  sind 
och  folgende  Feststellungen  Theiler's  (1905)  von  Wert.  Während  das,  Serum  eines 
gesalzenen  Tieres  keine  präventiven  Eigenschaften  besitzt,  zeigt  das  Serum  eines 
durch  häufige  Virusinjektionen  hyper immunisierten  Tieres  schützende  Eigenschaften. 
Eine  Mischung  von  solchem  Immunserum  mit  Virus  subkutan  injiziert,  löst  keine 
Infektion  aus,  während  dieselbe  Mischung  bei  intravenöser  Einverleibung  eine  solche 
zur  Folge  hat.  Serum  allein  verleiht  schon  nach  Verlauf  von  24  Stunden  eine  passive 
Immunität  von  kurzer  Dauer.  Wird  Serum  24  Stunden  vor  einer  subkutanen  Injektion 
von  Virus  eingespritzt,  so  erfolgt  kein  Anfall,  derselbe  kann  jedoch  eintreten,  wenn 
das  Virus  intravenös  gegeben  wird.  Eine  gleichzeitige  subkutane  Verimpf ung  von 
Serum  und  Virus  pflegt  keine  Infektion  auszulösen.  Nur  diu'ch  größere  Dosen  kann 
dieselbe  erzwungen  werden.  Eine  gleichzeitige  intravenöse  Anwendung  von  Serum 
und  Virus  verhindert  nicht  den  Ausbruch  der  Krankheit.  Das  Serum  eines  einzelnen 
Tieres  hat  eine  geringere  Schutzwirkung  als  eine  Mischung  verschiedener  Sera  (Be- 
stätigung der  Ergebnisse  von  Edington).  Die  besten  Ergebnisse  hatte  Theiler  mit 
der  Simultanimpfung  von  Virus  intravenös  und  Serum  subkutan  mit  nachfolgender 
Impfung  von  Serum  allein. 

Tiere,  die  nach  der  Injektion  von  Serum  und  Virus  eine  deutliche  Reaktion 
gezeigt  haben,  erweisen  sich  als  ebenso  immun  wie  solche,  die  auf  spontanem  Wege 
die  Krankheit  überstanden  haben  (gesalzene  Tiere).  In  der  Hälfte  der  Fälle  zeigen 
erstere,  d.  h.  die  auf  künstlichem  Wege  immunisierten  Tiere  die  Erscheinungen  der 
,,Dikkopziekte".  Die  Impfkrankheit  beträgt  einschließlich  der  Inkubationszeit  etwa 
3  Wochen. 

Praktisch  von  größter  Bedeutung  ist  schließlich  Theiler's  Feststellung,  daß  man 
die  für  den  Immunisierungszweck  erforderliche  Reaktion  des  Tieres  am  sichersten 
erzielt,  wenn  man  gleichzeitig  das  Virus  in  die  Vene  und  das  Serum  unter  die  Haut 
spritzt. 

Theiler's  Im  pf  verfahre  n. 

[Zur  Ge  winnung  von  Immunserum  werden  Pferde  benutzt,  die  die  Sterbe 
überstanden  haben.  Diese  werden  durch  intrajugulare  Transfusion  großer  Mengen 
virulenten  Blutes  hyperimmunisiert.  Die  Jugularvene  eines  akut  kranken  Pferdes 
wird  vermittels  eines  dünnen  Gummischlauches  mit  der  Jugularvene  eines  immunen 
Pferdes  verbunden  und  mindestens  10  1  Blut  von  ersterem  auf  letzteres  übergeleitet. 
Das  Blut  muß  langsam  fheßen  (etwa  500  ccm  in  der  Minute).  Auch  muß  man  ver- 
hindern, daß  größere  Luftmengen  in  die  Blutbahn  des  Immuntieres  gelangen;  man 
schaltet  daher  eine  Glasröhre  in  den  Gimimischlauch  ein  und  beobachtet  das  Fließen 
des  Blutes.  Die  meisten  Pferde  vertragen  die  Transfusion  sehr  gut.  Vereinzelte 
Tiere  werden  unruhig  und  zeigen  beschleunigtes  Atmen;  in  diesem  Falle  muß  man 
die  Transfusion  unterbrechen,  bis  die  Tiere  sich  erholt  haben.  Etwa  1 — 2%  der 
Tiere  gehen  während  der  Transfusion  an  Schock  ein. 

3 — 4  Wochen  nach  der  Transfusion  ist  das  Serum  für  den  Gebrauch  fertig. 
Es  werden  dem  Tiere  dann  in  fünftägigen  Zwischenpausen  je  5 — 6  1  Blut  entnommen. 
14  Tage  später  wird  die  zweite  Infusion  vorgenommen,  hierauf  folgt  wieder  die  Blut- 
entnahme und  dann  eine  dritte  Transfusion  mit  nachfolgender  Blutentnahme.  Dem 
Serum  wird  jedesmal  Karbolsäure  zugesetzt  (0,5%)  und_  das  Ganze  im  Kühlraum 
hei  Qo  C  aufbewahrt. 
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Es  wird  jetzt  zur  Transfusion  nur  noch  der  virulenteste  Stamm  („Ordinary 
Virus")  benutzt.  Falls  die  Pferde  immun  sind,  zeigen  sie  nicht  einmal  eine  Fieber- 
reaktion. 

Um  bei  der  Herstellung  des  Antiserums  ein  möghchst  gleichmäßiges  Produkt 
zu  bekommen,  wird  eine  größere  Anzahl  Pferde  (gewöhnlich  etwa  30!)  auf  einmal 
hyperimmunisiert.  Das  Antissrum,  wie  es  in  der  Praxis  benutzt  vnrd,  besteht  also 
in  der  Regel  aus  den  Seren  von  90 Tieren,  nämlich  30  Stück,  die  einmal,  30  die  zweimal 
und  30  die  dreimal  einer  Transfusion  unterworfen  worden  sind. 

Bei  der  ersten  Blutentnahme  ist  das  Serum  von  jedem  Pferde  für  sich  auf  das 
Vorhandensein  von  Hämolysinen  (Isolysinen)  zu  untersuchen.  Sera,  die  eine  deut- 
liche Hämolyse  ergeben,  sind  zu  verwerfen;  dagegen  können  solche,  die  nur  Spuren 
von  Hämolyse  zeigen,  mit  den  übrigen  Seren  vermischt  werden.  Von  den  zur 
Serum  gewinnung  benutzten  Pferden  erweisen  sich  etwa  10%  wegen  der  hämoly- 
tischen Wirkung  ihrer  Seren  als  unbrauchbar. 

Bei  der  Impfung  von  Maultieren  wird  dasselbe  Virus  benutzt,  das  zur 
Hyperimmunisierung  dient.  Es  wird  von  einem  Pferde  gewonnen,  das  vorher  mit 
diesem  Virusstamm  (,, Ordinary  Virus")  geimpft  wurde.  Das  Tier  wird  auf  der  Höhe 
des  Fiebers  entblutet.  Das  Blut  wird  dann  zu  gleichen  Teilen  mit  folgender  Mischung 
versetzt : 

500  ccm  Wasser, 
500  ccm  Glyzerin, 

5  g  oxalsaures  Natrium, 

5  g  Karbolsäure. 

Die  Impfung  wird  nach  der  Simultanmethode  ausgeführt;  das  Virus  wird  stets 
intravenös,  das  Serum  subkutan  oder  intravenös  gespritzt  —  neuerdings  wird  die 
intravenöse  Impfung  bevorzugt  — .  Man  gibt  300 — 350  ccm  Serum,  je  nach  der  Größe 
des  Tieres. 

Im  Jahre  1905/06  wurden  in  Transvaal  3235  Maultiere  mit  einem  Impfverlust 
Von  3,7%  immunisiert.  Nach  der  Impfung  erlagen  hiervon  der  Sterbe  einschließhch 
etwaiger  anderer  Krankheiten  0,6%.  Bei  1,3%  der  Geimpften  sollen  Rückfälle, 
sogenannte  ,,Aanmaningen"  beobachtet  worden  sein.  Im  Jahre  1906/07  wurden 
im  englischen  Südafrika  5432  Maultiere  geim.pft.  Der  Impfverlust  betrug  3,9%. 
Diese  Impfverluste  müssen  als  sehr  günstig  betrachtet  werden,  da  zur  selben  Zeit 
unter  den  nicht  geimpften  Tieren  große  Verluste  an  Sterbe  auftraten.  Es  sind  bis 
jetzt  im  ganzen  etwa  30000  Maultiere  mit  gleich  gutem  Resultate  geimpft  worden. 

Zur  Immunisierung  von  Pferden  wird  dasselbe  Serum  benutzt  wie  bei 
Maultieren,  dagegen  wendet  man  zwei  Virusarten  an:  eine  schwächere  (Tzaneen 
Virus),  um  die  Grundimmunität  herzustellen  und  eine  starke  (Ordinary  Virus),  die 
mit  dem  Serum  zusammen  eingespritzt  wird.  Das  erste  Virus  wird  in  einer  Dosis 
von  5  ccm  intrajugular  gegeben.  Nach  6  Tagen  folgt  das  zweite  Virus  in  einer  Dosis 
von  3  ccm  und  gleichzeitig  das  Immunserum.  Von  letzterem  bekommt  das  Pferd 
0,75  ccm  je  Kilogramm  Körpergewicht.  Die  geimpften  Pferde  sollen  4 — 6  Wochen 
lang  geschont  werden,  ehe  sie  meder  zur  Arbeit  herangezogen  werden. 

Die  Schutzimpfung  ist  bereits  bei  etwa  4000  Pferden  mit  gutem  Erfolge  an- 
gewandt worden.  Bei  den  Vorversuchen  wurden  in  Onderstepoort  ca.  400  Pferde 
mit  einem  Impfverlust  von  3,5%  und  in  Roberts  Heights  1609  Pferde  mit  einem 
Verlust  von  4,5%  immunisiert.  Während  der  Monate  September  bis  Dezember 
1916  wurden  unter  sehr  ungünstigen  Bedingungen  auf  den  Gütern  1250  Pferde 
mit  einem  Impfverlust  von  7%  immunisiert.  Die  Impfungen  mußten  alsdann  wegen 
Ausbruches  einer  als  ,,Staggers"  bezeichneten  Krankheit  (s.  u.)  unter  den  Impf- 
tieren leider  eingestellt  werden. 
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Nach  dem  THEiLER'schen  Verfahren  sind  inzwischen  auch  von  Bevan  (1918)  in 
Süd-Rhodesia  erfolgreiche  Impfungen  ausgeführt  worden. 

Zu  günstigen  Resultaten  bei  den  Schutzimpfungen  der  Maultiere  sind,  wie  oben 
schon  angedeutet  wurde,  in  Deutsch- Südwestafrika  auch  Rickmann  (1907),  Reinecke 
(1909)  und  Leipziger  (1909)  gekommen.  Nur  legt  Rickmann  größeren  Wert  darauf, 
daß  das  Virus  und  Serum  nicht  gleichzeitig,  sondern  daß  das  Virus  3  Tage  vor  dem 
Serum,  also  während  der  Inkubation  eingespritzt  wird.  Das  hiernach  von  dem  Autor 
kurz  als  Inkubationsimpfung  bezeichnete  Verfahren  besteht  in  folgendem:  Das 
Tier  erhält  zunächst  subkutan  0,01  ccm  konservierten  Sterbeblutes,  sodann  ebenfalls 
subkutan  3  Tage  darauf  hochwertiges  Serum  und  schließlich  12 — .14  Tage  später 
intravenös  1  ccm  Virus. 

Rickmann,  Reinecke  und  Leipziger  haben  in  ihren  Arbeiten  die  Hersteilung  der 
Impfstoffe,  das  Erkennen  hämolytisch  wirkender  Seren,  die  besten  Konservierungs- 
methoden für  Virus  und  Serum  usw.  ganz  ausführlich  beschrieben.  Leipziger  (1909) 
immunisiert  Maultiere  durch  die  Simultanimpfung  mit  300  ccm  eines  hochwertigen 
Immunserums  und  1  ccm  Virus  subkutan  und  eine  Nachimpfung  von  20  ccm  Virus 
intravenös;  die  Impfverluste  betragen  etwa  3,5%.  Bei  Pferden  gestaltete  sich  die 
Immunisierung  infolge  der  großen  und  individuell  varüerenden  Empfindlichkeit  dieser 
Tiere  weit  schwieriger  als  bei  Maultieren.  ,, Durch  eine  dieser  Eigentümlichkeit  der 
Pferde  angepaßte  Skala  von  Impfungen  ist  es  möglich,  auch  bei  Pferden  eine  relativ 
ungefährliche  Reaktion  hervorzurufen.  Nach  meinen  (Leipziger's)  Untersuchungen 
empfiehlt  sich  eine  Simultanimpfung  mit  400  ccm  Immunserum,  dessen  Dosis  jedoch 
wahrscheinlich  eine  Verminderung  erfahren  kann,  und  0,1  ccm  Virus  subkutan. 
3  Wochen  später  ist  eine  zweite  Immunserum-Virusinjektion  —  200 — '100  ccm  Serum 
0,3  ccm  Virus  subkutan  —  vorzunehmen.  Alsdann  werden  mit  täglichen  Abständen 
zunächst  in  absteigender  — ■  bis  0,01  —  dann  aufsteigender  Reihenfolge  Virusdosen 
injiziert,  bis  eine  Reaktion  auftritt.  Beim  Übergang  zu  höheren  intravenösen  In- 
jektionen sind  größere  Abstände  zwischen  den  einzelnen  Virusdosen  erforderüch. 
Bei  Afrikanerpferden  ist  der  Verlauf  der  Impfreaktion  ungefährlicher  als  bei  impor- 
tierten Pferden."  Auch  Reineoke  (1909)  hat  Pferde  —  etwa  nach  denselben  Grund- 
sätzen wie  Maultiere  — ■  mit  einem  Impfverlust  von  ca.  30%  gegen  Pferdesterbe 
immunisieren  können. 

Neuerdings  hat  Ph.  Kühn  (1913)  anknüpfend  an  frühere  Experimente  von 
Edington  versucht,  eine  Abschwächung  des  Sterbevirus  mittels  Erhitzen  herbei- 
zuführen und  mit  diesem  Vakzin  Pferde  zu  immunisieren.  Wurde  das  Erhitzen 
des  Virus  im  Brutschrank  von  60 "  C  an  4  aufeinander  folgenden  Tagen  je  2  Stunden 
20  Minuten  lang  vorgenommen,  so  riefen  5 — 10  ccm  bei  Verimpfung  unter  die  Haut 
in  einer  Anzahl  von  Fällen  tödliche  Pferdesterbe  hervor,  während  bei  anderen  Fällen 
keine  Erkrankung  auftrat.  Ebenso  behandeltes  Virus,  intravenös  und  mehrfach  im 
Zeitraum  von  wenigen  Tagen  etwa  in  der  Gesamtmenge  von  30 — 40  ccm  eingespritzt, 
rief  zwar  keine  sichtbare  Erkrankung  hervor,  verlieh  aber  eine  erhebliche  Immunität, 
die  am  14.  Tage  der  ersten  Impfung  mit  Sicherheit  vorhanden  war.  Die  Methode 
hat  sich  in  der  Praxis  nicht  eingebürgert. 

Schließlich  soll  nicht  unerwähnt  bleiben,  daß  allen  künstlichen  Immunisierungen 
gegen  Sterbe  in  Südafrika  noch  dadurch  besondere  Schwierigkeiten  erwachsen,  daß 
die  bei  den  Impfüngen  latent  vorhandenen  Piroplasmen  durch  das  Reaktionsfieber 
zur  Vermehrung  angeregt  werden.  Infolgedessen  leiden  die  Tiere  oft  nach  der  Sterbe- 
impfung an  akuter  oder  chronischer  Piroplasmose.  Daß  hierdurch  die  Wirkung  der 
Sterbeimpfung  ungünstig  beeinflußt  werden  kann,  liegt  auf  der  Hand.  Um  diesen 
Zufällen  möglichst  vorzubeugen,  empfiehlt  Rickmann  die  Sterbeimpfung  während  der 
Wintermonate  vorzunehmen  und  möglichst  große  Serummengen  anzuwenden.  Ein 


614 


P.  K]s'UTH  und  P.  J.  DU  ToiT. 


weiterer  Vorschlag  Rickmann's  geht  dahin,  junge  Tiere  aus  Gegenden  zu  importieren, 
in  denen  die  Piroplasmose  der  Einhufer  nicht  vorkommt  und  dieselben  schon  im 
Heimatlande  oder  unmittelbar  nach  der  Landung  an  der  Küste  Südafrikas  gegen 
Sterbe  künstlich  zu  immunisieren.  Darauf  könnte  gleichfalls  an  der  Küste  die  künst- 
liche Immruiisierung  gegen  Piroplasmose  und  nach  Ablauf  der  Impfkrankheit  der 
Transport  ins  Innere  des  Landes  während  der  Wintermonate  erfolgen,  in  der  er- 
fahrungsgemäß die  natürlichen  Infektionen  mit  Piroplasmose  milder  verlaufen. 
Soweit  bekannt  geworden  ist,  sind  derartige  Versuche  noch  nicht  angestellt  worden. 

Im  THEiLER'schen  Institute  werden  die  als  Serumtiere  zur  Verwendung  kommen- 
den Pferde  und  Maultiere  vorher  genau  auf  das  Vorhandensein  von  Piroplasmen 
untersucht.  Nur  solche  Tiere,  die  sicher  frei  von  dieser  Krankheit  sind,  werden  zu 
den  weiteren  Versuchen  genommen. 

Außer  der  Piroplasmose  haben  sich  noch  zwei  Krankheiten  in  den  letzten  Jahren 
bei  der  Schutzimpfung  gegen  die  Pferdesterbe  in  Südafrika  störend  bemerkbar  ge- 
macht. Die  erste  ist  die  infektiöse  Anämie  der  Pferde.  Ende  1913  stellte  T heiler 
fest,  daß  die  in  der  Praxis  gegen  die  Sterbe  schutzgeimpften  Tiere  in  einer  größeren 
Prozentzahl  eingingen,  als  nach  den  früheren  Erfahrimgen  zu  erwarten  war.  Eiae 
genauere  Untersuchung  dieser  Fälle  ergab,  daß  die  Tiere  nicht  an  Pferdesterbe, 
sondern  an  infektiöser  Anämie  zugrunde  gegangen  waren.  Die  Impfungen  wurden 
daraufhin  eingestellt  und  andere,  sicher  anämiefreie  Tiere  zur  Serumbereitvmg  ge- 
nommen. Um  sicher  zu  gehen,  wird  das  Immunserum  ein  Jahr  lang  aufbewahrt, 
ehe  es  zur  Impfung  verwandt  wird.  Nach  dieser  Zeit  ist  das  Virus  der  infektiösen 
Anämie  sicher  abgestorben,  während  die  Impfstoffe  in  keiner  Weise  geütten  haben. 

Am  Ende  des  Jahres  1916  trat  nun  wieder  unter  den  scbutzgeimpften  Pferden 
eine  als  ,,Staggers"  bezeichnete  Krankheit  auf.^)  Es  ist  dies  eine  in  ihrem  Wesen 
noch  nicht  vöUig  aufgeklärte  Krankheit,  die  durch  eine  akute  Leberatrophie  ge- 
kennzeichnet ist.  Die  Krankheit  trat  in  bedrohhchem  Grade  unter  den  geimpften 
Pferden  auf,  wurde  jedoch  auch  bei  nicht  geimpften  beobachtet.  Von  letzteren 
hatten  verschiedene  die  Pferdesterbe  überstanden.  Es  scheint  also,  als  ob  ein  vorauf- 
gegangener PferdesterbeanfaU  das  Auftreten  der  ,,Staggers"  begünstigt.  Nach 
der  Auffassung  Theilers  dürfte  die  primäre  Ursache  in  einer  Pflanzenvergiftung 
zu  suchen  sein.  Eine  Stütze  findet  diese  Anschauung  in  dsr  Tatsache,  daß  die  Ver- 
fütterung  der  Pflanze  Senecio  latifoUus  ein,  sowohl  klinisch  als  pathologisch-anato- 
misch ähnliches  Bild  bei  Pferden  hervorruft  (s.  die  genannte  Arbeit  von  Theiler). 

Bei  der  ,,Staggers"  (von  den  Buren  Malziekte  =  Tollkrankheit  genannt)  werden 
die  Tiere  sehr  aufgeregt  und  bekunden  die  Neigung  in  einer  Richtung  nach  vorwärts 
zu  drängen.  Die  im  Felde  frei  herumlaufenden  Tiere  gelangen  also  schließhch  in 
einen  Drahtzaun  oder  einen  Graben,  während  die  im  Stalle  stehenden  ihren  Kopf 
an  einer  Wand  zerschlagen.   Ungefähr  85 — 90%  der  kranken  Tiere  gehen  zugrunde. 

Diese  Krankheit  läßt  sich  in  der  Regel  vermeiden,  indem  man  die  geimpften 
Pferde  sorgfältig  pflegt  und  nicht  zu  früh  zur  Arbeit  verwendet. 


Literatur. 

1900 'Anonym.    Über  Pferdesterbe.'  Windhuker  Anzeiger  Nr.  6.  ^  '  ^-i 

1901  Anonym.  Über  eine  seuchenartige  Pferdekrankheit  in  Dar  es  Salaam.  Deutsch-Ostafrikanische 
Zeitung  vom  6.  Juh  1901.  Ref.  im  Tierärztl.  Zentral-Anzeiger  7.  Nr.  25  vom  1.  Sept.  1901. 
1858  Bagley,  Notes  on  Horse  Sickness  at  the  Cape.  g| 


1)  Es  liegt  jetzt  eine  ausführliche  Beschreibung  von  Theiler  über  dieses  Leiden  vor :  A.  Theiler 
(1919),  Acute  Liver-Atrophy  and  Parenchymatous  Hepatitis  in  Horses.  Union  of  South  Africa. 
öth  and  6tb  Reports  Dir.  of  Vet.  Research,  p.  1—164. 


Pferdesterbe. 


615 


1909  Balfour,  A.,  Mosquitos  witli  refereuce  to  immigratioii  and  horse  sickiiess,  and  notes  on  the 
destruction  of  their  larvae  by  fish  in  the  Sudan.   Cairo  Scient.  J.  3.  Wr.  37. 

1905  Baumgart,  Erfahrungen  mit  den  nach  D.-S.-W.-Afrika  eingeführten  Pferden  und  Maul- 
tieren.   Arch.  f.  wissensch.  Tierhkd.  81.  S.  484. 

1886  Belck,  W.,  Die  koloniale  Entwicklung  Südwestafrikas.    D.  Kol.  Ztg.  S.  109. 

1911  Bevan,  L.  E.  W.,  The  transmission  of  African  Horse  sickness  to  the  dog  by  feeding.  Vet. 
J.  67.  S.  402. 

1918  Derselbe,  Eeport  of  the  Government  Veterinary  Bacteriologist  for  the  year  1916.  Southern 
Rhodesia. 

1918  Derselbe,  Extracts  from  the  Eeport  of  the  Veterinary  Bacteriologist  for  the  year  1917.  Rho- 
desia Agric.  J.  15.  1918.  S.  506. 

1918  Derselbe,  Report  of  the  Governement  Veterinary  Bacteriologist  for  the  year  1916.  Southern 
Rhodesia. 

1918  Derselbe,  Extracts  from  the  Report  of  the  Veterinary  Bacteriologist  for  the  year  1917.  Rho- 
desia Agric.  J.  15.  1918.  S.  506.   Ref.  Trop.  vet.  BuU.  7.  1919.  S.  42. 

1904  Brumpt,  E,,  La  peste  du  cheval  en  Abyssinie.   BuU.  Soc.  Biologie  56.    S.  675. 

1901  CoLEY,  J.  T.,  Clinical  notes  of  African  horse-sickness.  J.  comp,  pathol.  and  therap.  14.  S.  373. 

1904  Derselbe,  South  African  Horse  Sickness.    Vet.  J.  10.    S.  67. 

1905  CouTTS,  M.,  Heartwater  and  horse-sickness;  a  new  protective  inoculation  against  horse 
sickness.    J.  comp.  path.  and  therap.  18.    S.  337. 

1919  Croveri,  P.,  Prime  constatazioni  di  peste  equina  in  Somalia.  BuU.  Soc.  Path.  Exot.  12. 
S.  485. 

1913  DoERR,  R.,  Das  Pappatacifieber.   In:  Kolle  u.  v.  Wassermann  (2)  8.  S.  993. 

1915  DoERR,  R.  und  Frau  R.  Pick,  Untersuchungen  über  das  Virus  der  Hühnerpest.  Zbl.  f.  Bakt. 

1.  Abt.  Orig.  76.  S.  476. 
1905  Eassie,  f.,  Some  observations  on  tropical  biliary  fever.    J.  comp.  Path.  and  Therap.  18. 

5.  108. 

1895  Edinüton,  A.,  Horse-sickness.   Oedemamycosis.   Veterinarian  41.  S.  595,  655  und  823. 
1895  Derselbe,  Report  of  the  Colonial  Bacteriological  Institute.  Grahamstown,  Cape  of  Good  Hope 
for  the  year  1894. 

1900  Derselbe,  Report  of  the  Director  of  the  Colonial  Bacteriological  Institute  for  the  year  1899. 
Horse  Sickness.   Agric.  J.  Cap.  Col.  17.    S.  670. 

1900  Derselbe,  South  African  Horse  Sickness,  its  pathology  and  methods  of  protective  inocula- 
tion.  J.  comp.  Path.  and  Therap.  13.  S.  200  und  281  und  Agric.  J.  Cape  Colony  1901. 

1900  Derselbe,  Ein  Heilmittel  gegen  die  südafrikanische  Pferdesterbe.  Vet.  Record  and  The  Times. 
Ref.  i.  d.  B.  T.  W.  1901.    S.  50. 

1901  Derselbe,  Horse-sickness  in  Africa.   Vet.  J.  52.    S.  27. 

1902  Derselbe,  Report  of  Director  of  Bacteriological  Institute. 

1903  Derselbe,  Note  on  the  co-relation  of  several  diseases  occuring  among  animals  in  South-Africa. 
J.  of  Hyg.  3.   S.  137  und  Agric.  J.  Cape  of  Good  Hope  1904  August. 

1903  Derselbe,  Proc.  S.  A.  Assoc.  for  Advancement  of  Science. 

1904  Derselbe,  Further  remarks  on  the  production  of  a  malarial  form  of  South-African  horse- 
sickness.    J.  of  Hyg.  4.    S.  11. 

1904  Derselbe,  Further  remarks  on  the  co-relation  of  some  South-African  stock  diseases.  J.  comp, 
pathol.  and  therap.  17.    S.  141. 

1905  Derselbe,  Biliary  fever  in  the  horse.    J.  comp.  Path.  and  Therap.  18.  S.  35. 

1919  Esebeck,  Freiherr  von,  Beobachtungen  zur  Pferdesterbe.  Mitt.  d.  Farmwirtschafts- GeseUsch. 

f.  Südwest-Afrika  2.  1919.    S.  68. 
1909  Frei,  W.,  Comparative  physical-chemical  research,  with  special  reference  to  horse-sickness. 

Rep.  of  the  Governm.  Veterinary  Bacteriologist  1907—08.   Pretoria  S.  154. 
1909  Derselbe,  Vergleichende  physikalisch-chemische  Blut-  und  Serumuntersuchungen  an  Pferden, 
mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Pferdesterbe.  Ztschr.  für  Infekt. -Ejankh.  d.  Haust. 

6.  S.  363. 

1909  Derselbe,  Haemolysis  in  practical  veterinary  science.  The  veterinary  bacteriological  labo- 
ratories.  Transvaal  Department  of  Agriculture.  Pretoria:  The  Government  Printing  and 
Stationei7  Office  S.  65. 


616 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


1910  Derselbe,  Experimentelle  physikalisch-chemische  Beiträge  zur  Kenntnis  der  pathologischen 

Veränderungen  des  Pferdeserums.    Ztschr.  f.  Infekt.-Krankh.  d.  Haust.  7.    S.  264. 
1904  Friedrichsen,  Die  Pferdesterbe  in  Ostafrika.   Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  8.    S.  49. 
1873  Fritsch,  G.,  Die  Eingeborenen  Südafrikas.    Breslau:  Hirt. 

1908  GtAESMER,  C,  Die  Tierseuchenbekämpfung  im  Felde.  Inaug.-Dissert.  Bern,  Berlin: 
R.  Schötz. 

1904  Gray,  Ch.  E.,  Imraunisation  against  horse  sickness  by  the  method  recommended  by  Pro- 
fessor Koch.    J.  comp.  path.  and  therap.  17.    S.  344. 

1896  Hayes,  M.  H.,  South  African  horse-sickness.    Oedema  mycosis  Vet.  J.  42.    S.  22. 
 Head,  Die  Pferdesterbe  im  Sudan.   Vet.  Ree.  17.    S.  57. 

1910  Hörauf,  W.,  Beiträge  zur  Kenntnis  der  Afrikanischen  Pferdesterbe.  Inaugiual-Dissertation. 
Bern. 

1893  Hutcheon,  D.,  lUustr.  Offic.  Handbook.    S.  273. 

1907  Jackson  and  Moore,  Some  observations  of  cases  of  horse  sickness.  Transvaal  Agric.  J.  5. 
S.  914. 

1907  Jakobsen,  H.,  Viehseuchen  und  Herdenkrankheiten  in  Deutsch-Südwestafrika  und  ihre. 
Bekämpfung.    Berlin:  R.  Schötz. 

1902  Kaesewurm,  P.,  Der  derzeitige  Stand  der  Forschungen  betr.  die  afrikanische  Pferdesterbe 
und  deren  Bekämpfung.    Ztschr.  f.  Vet. -Kunde  14.    S.  8  u.  63. 

1906  Kaestner,  P.,  Die  tierpathogenen  Protozoen.    Berlin:  Richard  Schötz.    S.  93. 
1918  Kitashima,  T.  und  M.  Miyajima,  Studien  über  die  Tsutsugamushi-Ki-ankheit.  Kitasato  Arch. 
of  Experim.  Medic.  2.    S.  91  u.  237. 

1905  Kleine,  F.  K.,  Die  Ergebnisse  der  Forschungen  Rob.  Koch's  über  das  Küstenfieber  der 
Rinder  und  über  die  Pferdesterbe  gelegentlich  seiner  letzten  Expedition  nach  Südafrika. 
Vortrag  v.  20.  April.   D.  M.  W.  S.  912.   D.  militärärztl.  Ztschr.  34.  1905.   S.  396. 

1903  Klepzof,  Zur  Frage  über  die  passive  Immunität  bei  einer  hämorrhagischen  Septikämie. 
Arch.  f.  Vet. -Wissensch,  (russ.)  Ref.  i.  Jahresbericht  v.  Ellenberüer-Schütz  1903.   S.  89. 

1904  Koch,  R.,  Untersuchungen  über  Schutzimpfungen  gegen  Horse  Sickness  (Pferdesterbe). 
Deutsch.  Kol-Bl.  15.    S.  420  u.  459. 

1904  Derselbe,   Untersuchungen  über   Schutzimpfungen  gegen  Horse-Sickness  (Pferdesterbe). 

Gesammelte  Werke  von  Robert  Koch  2.    S.  774. 
1904  Derselbe,  Horse  sickness  and  its  prevention.  Agric.  J.  of  the  Cape  of  Good  Hope  24.  S.  505. 
1904  Derselbe,  Horse  sickness  and  its  prevention.  Second  Report.  x\gric.  J.  of  the  Cape  of  Good 

Hope  24.  S.  663  and  Salisbury  Argus  Printing  C. 
1904  Derselbe,  Horse  Sickness.   Vet.  J.  10.    S.  151. 

1904  Derselbe,  Reports  on  horse-sickness.   J.  comp.  path.  and  therap.  14.   S.  181  und  183. 

1905  Derselbe,  Zwei  Berichte  über  Pferdesterbe.    Arch.  f.  Tierheilkunde,  31.    S.  330. 

1915  Kraus,  R.  und  0.  Loewy,  Über  eine  Varietät  des  Hühnerpestvirus.  Zbl.  f.  Bcikt.  1.  Abt. 
Orig.  76.    S.  343. 

1901  Kuhn,  P.,  Über  eine  Impfung  gegen  Malaria.  Ai'ch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  S.  282  u.  342. 

1902  Derselbe,  Über  eine  Impfung  gegen  Malaria.    Leipzig:  Joh.  Ambr.  Barth. 

1905  Derselbe,  Diskussion  zu  dem  Vortrage  von  Kleine:  Uber  R.  Koch's  letzte  Expedition  nach 
Südafrika.   Deutsche  militärärztl.  Zeitschr.  34.    S.  396. 

1911  Derselbe,  Erwiderung  auf  den  Aufsatz  von  W.  Rickmann,  Ein  Beitrag  zur  Pest  der  Ein- 
hufer (Pferdesterbe).    B.  T.  W.  S.  892. 

1911  Derselbe,  Ergebnisse  von  Untersuchungen  der  südafrikanischen  Pferdesterbe.  Zbl.  f.  Bakt. 
1.  Abt.  Ref.  50.  Beihefte  S.  31. 

1913  Derselbe,  Die  Immunisierung  von  Pferden  gegen  Pferdesterbe  mit  Hilfe  von  erhitztem  Virus. 
Ztschr.  f.  Immun.-Forsch.  u.  exper.  Therapie  1.  Teil  Orig.  18.    S.  591. 

1913  Derselbe,  Bemerkungen  zu  der  Arbeit  von  Dr.  H.  Sieber  „Experimentelle  Untersuchungen 
über  die  Pferdesterbe."   Ztschr.  f.  Infekt.  Kj-ankh.  d.  Haust.  14.   S.  316. 

1911  Kuhn,  P.  und  E.  Kuhn,  Ergebnisse  von  Pferdesterbeimpfungen  an  Hunden.  Ztschr.  f.  Immun.- 
Forsch.  u.  experim.  Ther.  8.    S.  665. 

1881  Lambert,  Horse-sickness  or  Anthrax  in  South  Africa. 

1901  Laveran,  Contribution  ä  l'etude  de  Piroflasma  equi.  C.  R.  Soc.  Biol.  26  avril. 
Nr.  14. 


Pferdesterbe. 


617 


1909  Leipziger,  E.,  Beiträge  zur  Immunisierung  gegen  die  afrikanische  Pferdesterbe.  Ztschr. 

f.  Infekt.-Krankh.  d.  Haust.  6.   S.  52  u.  143. 
1902  Leutwein,  P.,  Verordnungen  betr.  die  Abwehr  und  Unterdrückung  von  Tierseuchen  in 

D.-S.-W. -Afrika.   D.  Kol.  Blatt  13,  S.  110. 

1909  Lichtenheld,  G.,  Pferdesterbe  in  Deutsch-Ostafrika.  Medizinalberichte  über  die  deutschen 
Schutzgebiete  1907/08.    S.  110. 

1910  Derselbe,  Vorläufige  Mitteilung  über  Komplementbindungsversuche  bei  Pferdesterbe  und 
Küstenfieber.    Ztschr.  f.  Immun. -Forsch,  u.  exper.  Ther.  8.    S.  232. 

1911  Derselbe,  Preliminary  communication  on  the  fixing  of  complenient  in  Horse-sickness  and 
East  Coast  Fever.  Keport  of  the  Government  Veterinary  Bacteriologist,  Union  of  South 
Afrika  1909—10.    S.  170. 

1900  M'Fadyean,  J.  A.,  African  horse-sickness.    J.  comp.  path.  and  therap.  13.    S.  1. 
901  Derselbe,  A  further  contribution  of  the  pathology  of  African  horse-sickness.    J.  comp.  path. 
and  therap.  14.    S.  103. 

910  Derselbe,  The  susceptibility  of  the  dog  to  African  horse-sickness.  J.  comp.  path.  and  therap. 
23.    S.  27. 

911  Derselbe,  Note  regarding  the  preceding  article.    J.  comp.  path.  and  therap.  23.    S.  325. 
871  Mackenzie,  Ten  years  north  of  the  Orange-Eiver.    Edinburgh.    S.  261/62. 

905  Memmo,  G.,  La  peste  equina.  Ann.  d'Jgiene  sperim.  15,  Eef.  Bull.  Pasteur  3.   S.  601. 
,888  Merensky,  Akklimatisation  des  Pferdes  in  Südafrika.    D.  Kol.-Ztg.    S.  304. 

911  MiYAjiMA,  Über  die  Ätiologie  der  Tsutsugamushi-Krankheit  (Überschwemmungsfieber)  in 

Japan.    Zbl.  f.  Bakt.  1.  Abt.  Ref.  50,  Beihefte  S.  34. 
....  Müller,  Zuid-Afrika.    Perdenziekte.    S.  113. 

901  NocARD,  E.,  La  ,, horse-sickness"  ou  ,,maladie  des  chevaux"  de  TAfrique  du  Sud.  Bull.  Soe. 

Cent,  de  med.  vet.  55.    S.  37. 
903  NocARD,  E.  et  E.  Leclainche,  Les  maladies  microbiennes  des  animaux  1,  Paris:  Masson  et  C. 
886  NoLTE,  Viehzucht  im  Namaqualand.   D.  Kol.-Ztg.   S.  741. 

888  NuNN,  J.  Report  on  investigations  into  the  nature  and  prevention  of  the  South  African 

horse-sickness.    Vet.  J.  26.    S.  38. 
899  NüTTALL,  G.  H.  F.,  Neuere  Forschungen  über  die  Rolle  der  Mosquitos  bei  der  Verbreitung 

der  Malaria.   Zbl.  f.  Bakt.  1.  Abt.  Orig.  25.    S.  877. 

899  Derselbe,  Die  Moskito-Malaria-Therapie.  Zbl.  f.  Bakt.  1.  Abt.  Orig.  25.  S.  161,  209,  245, 
285  u.  337. 

906  Paine,  R.,  Geel  dikkop.    J.  Comp.  Path.  19.    S.  5. 

891  PiTCHFORD,  H.  W.,  Report  of  the  Department  of  Agriculture  for  the  year  1890/91.  Cape  Town. 
903  Derselbe,  Horse  sickness,  ihre  Entstehung  und  Ausbreitung.  Vet.  Ree.  S.  776.  Ref.  B.  T.  W. 
S.  777. 

903  Derselbe,  Investigations  into  the  Nature  and  Cause  of  Horse  sickness.  Ref.  Agric.  J.  Cape 
Col.  23.    S.  153. 

904  Derselbe,  Horse-sickness.    Natal  Agric.  J.  7.    S.  190. 

905  Rakette,  2  Berichte  über  die  ,, Pferdesterbe"  bei  den  Tieren  der  Schutztruppe  für  Südwest- 
afrika in  der  Sterbezeit  1905.    Manuskript.    Nicht  veröffentlicht. 

909  Reinecke,  G.,  Beiträge  zur  Kenntnis  und  Bekämpfung  der  südafrikanischen  Pferdesterbe. 
Inaug.-Diss.  Bern,  Jena:  Frommann'sche  Buchdruckerei  (Hermann  Pohle). 

910  Derselbe,  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  des  experimentellen  Verhaltens  des  Virus  der  Pferde- 
sterbe mit  Rücksicht  auf  den  natürlichen  Infektionsmodus.  Vorläufige  Mitteilung.  Ztschr. 
f.  Vet.-Kunde  22.    S.  76. 

1910  Derselbe,  Der  heutige  Stand  unserer  Kenntnisse  von  der  Pferdesterbe.  Verh.  d.  3.  D.  Kol.- 
Kongr.    S.  370. 

1912  Derselbe,  Zu  dem  Artikel:  Erwiderung  auf  den  Aufsatz  von  W.  Rickmann,  Ein  Beitrag  zur 
Pest  der  Einhufer  (Pferdesterbe)  von  Oberstabsarzt  Ph.  Kuhn.    B.  T.  W.  S.  528. 

895  Rickmann,  W.,  Die  Pferdesterbe  in  Deutsch-Südwestafrika.  Ztschr.  f.  Vet.-Kunde.  S.  307. 
895  Derselbe,  Zur  Pferdesterbe  in  Südwest-Afrika.    B.  T.  W.  S.  289. 

900  Derselbe,  Der  Erreger  der  Pferdesterbe.  (Horse-sickness,  Paardziekte).  B.  T.  W.  S.  314. 
1900  Derselbe,  Das  Wesen  der  Pferdesterbe.    B.  T.  W.  S.  337. 

1902  Derselbe,  Südafrikanische  Pferdesterbe.    B.  T.  W.  Nr.  1.  S.  4. 


618 


P.  Kjmuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


1906  Derselbe,  Sterbe  der  Einhufer.  Deutsch-Siidwestafrikanische  Zeitung.  Landwiitsch.  Bei- 
lage Nr.  1. 

1907  Derselbe,  Imi)fung  von  Maultieren  gegen  Sterbe.  -Vi'chiv  f.  wiss.  u.  prak.  Tierlilk.  33.  S.  372. 

1908  Derselbe,  Immunisierung  gegen  Pferdesterbe.  Vortrag  auf  der  80.  Vers.  Deutsch.  Naturfor- 
scher u.  Ärzte  vom  20.— 26.  Sept.  1908.   Ref.  i.  d.  B.  T.  W.  S.  883. 

1908  Derselbe,  Tierzucht  und  Tierkrankheiten  in  Deutsch-Südwestafrika.  Berlin:  Richard 
Schötz. 

1908  Derselbe,  Maßnahmen  zur  Förderung  der  Viehzucht  in  Deutsch  Südwest -Afrika  und  zur 
Bekämpfung  der  afrikanischen  Viehseuchen.    iVrchiv  des  deutschen  Landwirtschaftsrates  27. 

1911  Derselbe,  Ein  Beitrag  zur  Pest  der  Einhufer  (Pferdesterbe).  Ztschr.  f.  Vet. -Kunde  23. 
S.  161. 

1912  Derselbe,  Bemerkungen  zu  der  Erwiderung  Ph.  Kuhn's  auf  meinen  ^\rtikel:  Ein  Beitrag  zur 
Pest  der  Einhufer  (Pferdesterbe).   B.  T.  W.  S.  852. 

1918  Saceghem,  R.  van,  La  peste  du  cheval  ou  horse  sickness  au  Congo  beige.  Bull.  Soc.  Path. 
exot.  11.    S.  423. 

1895  Sander,  L.,  Südafrikanische  Epizootien  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Pferdesterbe. 
Archiv  f.  wissensch.  u.  praktische  Tierhlk.  21.    S.  249. 

1903  Derselbe,  Pferdesterbe,  Heartwater  bei  Kleinvieh,  Veldziekte  (zwarte  Longziekte)  bei  Rind- 
vieh und  dieselbe  von  Zecken  übertragene  Krankheit.  Landwirtsch.  Beilage  z.  Deutsch- 
südwestafrik.  Zeitung  Swakopmund.   Nr.  9.  September. 

1906  Sander,  L.  und  E.  Hennig,  Südafrikanische  Pferdesterbe  in  Mense:  Handbuch  der 
Tropenkrankheiten  (1)  3.    S.  758. 

1903  ScHEUBE,  B.,  Afrikanische  Pferdesterbe.  In  Scheube:  Die  Krankheiten  der  warmen  Länder 
(4)  S.  31. 

1903  Derselbe,  Afrikanische  Pferdesterbe.  In  Eulenburg's  Encyklop.  Jahrbuch  N.  F.  8.    S.  17. 

1896  Schöberl,  Zur  Ätiologie  der  Pferdeseuchen  in  Südafrika.   B.  T.  W.    S.  270. 

1911  Schuberg,  A.  und  Ph.  Kuhn,  Über  die  Übertragung  von  Krankheiten  durch  einheimische 
stechende  Insekten.   I.  Teü.  Arb.  a.  d.  Kais.  Gesundheitsamte.   31.   S.  377. 

1912  Dieselben,  Über  die  Übertragung  von  Krankheiten  durch  einheimische  stechende  Insekten. 

II.  Teil.  (Die  Übertragung  von  südwestafrikanischer  Pferdesterbe  durch  Stomoxys  calcürans). 
Arb.  a.  d.  Kais.  Gesundheitsamte  40.    S.  209. 

1913  Schuberg,  A.  und  W.  Boing,  Weitere  Untersuchungen  über  die  Übertragung  von  Krank- 
heitserregern durch  einheimische  Stechfliegen.  Zbl.  f.  Bakt.  1.  Abt.  Referate.  57.  Beiheft. 
S.  301. 

1914  Dieselben,  Über  die  Übertragung  von  Kxankheiten  durch  einheimische  stechende  Insekten. 

III.  Teil.    Arb.  a.  d.  Kais.  Gesundheitsamte.    47.    S.  491. 

1911  Sieber,  H.,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Pferdesterbe.  Ztschr.  f.  Infekt. -Krankh. 
d.  Haust.  10.    S.  81. 

1902  Smith,  W.  R.,  Horse-sickness.    J.  comp.  med.  and  Vet.  Ai'ch.  23.    S.  356. 

1904  Derselbe,  Sauerstoffinhalationen  bei  Pferdesterbe.    Lancet.    2.    S.  632. 
1787  Sparrmann,  Voyage  au  Cap.  Paris. 

1918  Tarantino,  G.  B.,  Contributo  alle  studio  della  peste  equina.  Moderne  Zooiatro,  Parte  Sei. 
Series  5.  7.    S.  264. 

1888  Theal,  G.  Mc  C,  History  of  South  Afrika  (1691—1795).    London.    S.  76. 
1893  Theiler,  A.,  Über  südafrikanische  Zoonosen.    Die  Pferdeseuchen.    Schweiz.  Ai'ch.  f.  Tier- 
heilkunde. 35.    S.  145. 

1901  Derselbe,  Die  südafrikanische  Pferdesterbe.  x\nhang:  Das  ephemere  Fieber  der  Pferde. 
D.  T.  W.  S.  201,  221,  233  u.  241. 

1903  Derselbe,  Equine  Malaria  and  its  sequelae.    J.  comp.  path.  and  therap.  16.    S.  97. 

1903  Derselbe,  Immunisierung  gegen  Pferdepest  (Horse  sickness).  Rev.  gen.  de  Med.  vet.  3.  S.  481. 
1903  Derselbe,  Versuche  über  Pferdesterbe,  Transvaal  Agric.  J.  2.    S.  332. 

1903  Derselbe,  Investigations  into  the  Nature  and  Cause  of  Horse  sickness.  Ref.  Agric.  J.  Cape 
Col.  23.    S.  155. 

1904  Derselbe,  Horse-sickness  experiments.    J.  comp.  path.  and  therap.  17.    S.  139. 

1904  Derselbe,  Immunisation  contre  la  peste  du  cheval  (horse-sickness).  Rev.  gen.  Med.  vet.  3. 
S.  481. 


Pferdesterbe. 


619 


1905  Derselbe,  Horse-sickiiess.  Eesults  from  former  experiments.  Keport  of  Govenim.  veterin. 
bacteriol.  1903—04.    S.  207. 

1905  Derselbe,  Maladies  des  troupeaux  dans  l'Afrique  du  Sud.  Bull.  Pasteur  3.    S.  617. 

1906  Derselbe,  Horse-sickness  experiments.   Eeport  of  Governm.  veterin.  bacteriol.  of  Transvaal 

1904—  05.    S.  151. 

1906  Derselbe,  La  Piroplasmose  complication  de  la  peste  du  cheval.  Eev.  gen.  Med.  vet.  7. 
S.  178. 

1906  Derselbe,  Piroplasma  equi  as  a  complication  of  horse-sickness.  Ann.  Kep.  of  the  Director 
of  Agriculture.  1904—05.    S.  104. 

1907  Derselbe,  The  immunity  in  horse  sickness.  Eeport  of  the  Governm.  Veterinary  Bacterio- 
logist.  1905—06.    S.  163. 

1907  Derselbe,  Ou  the  co-relation  of  various  diseases  in  stock  in  South  Africa.  Annual  report  of 

the  Governm.  Veterin.  Bacteriol.  1905 — 06.    S.  67. 
1907  Derselbe,  Piroplasmosis  in  horses  due  to  hyperimmunisation.    Eep.  of  the  gov.  vet.  bact. 

1905—  06.    S.  117. 

1907  Derselbe,  Further  experiments  witli  immunisation  of  mules  against  horse  sickness.  Eeport 
of  the  governm.  veterin.  bacteriol.  of  Transvaal  1905 — 06.    S.  134. 

1907  Derselbe,  Transmission  of  horse  sickness  into  dogs.  Eeport  of  the  Governm.  veterin.  bac- 
teriol. of  Transvaal  1905—06.    S.  160. 

1907  Derselbe,  Horse  sickness.  The  result  of  the  inoculation  in  practice.  Eeport  of  the  Governm. 
veterin.  bacteriol.  1905—06.    S.  168. 

1908  Derselbe,  Eesults  of  horse  sickness  inoculation  in  practice  1906 — 07.  The  investigations 
into  horse-sickness.    Eeport  of  the  Government  veterin.  bacteriol.  1906 — 07.    S.  98. 

1909  Derselbe,  The  loss  of  virulency  of  horse-sickness  virus  in  practice.  Eeport  of  the  governm. 
veterin.  bacteriol.  1907—08.    S.  50. 

1909  Derselbe,  The  inoculation  of  mules  with  polyvalent  virus,  (continued).  Eeport  of  the  Go- 
vernm. veterin.  bacteriol.  1907 — 08.    S.  24. 

1909  Derselbe,  On  the  variability  of  a  particular  strain  of  horse-sickness  virus.  Eeport  of  the 
Governm.  veterin.  bacteriol.  1907 — 08.    S.  57. 

1909  Derselbe,  Fever  reactions  in  horses  simulating  horse-sickness.  Eeport  of  the  governm. 
Veterin.  bacteriol.  1907—08.    S.  114. 

1909  Derselbe,  Immunity  in  tropical  and  sub-tropical  diseases.  The  veterinary  bacteriological 
laboratories.  Transvaal  Department  of  Agriculture.  Pretoria:  The  Government  Printing 
and  Stationery  Office.    S.  21. 

1909  Derselbe,  The  immunity  of  mules  against  horse-sickness.  Transvaal  Agric.  J.  7.  S.  175 
und  355. 

1910  Derselbe,  The  susceptibility  of  the  dog  to  African  horse-sickness.  J.  comp,  pathol.  and 
therap.  23.    S.  315. 

1910  Derselbe,  Notes  on  a  fever  in  horses  simulating  horse-sickness.  Transvaal  Agricultural 
Journal  8.  S.  581  und  Vet.  J.  66.  1910.    S.  578. 

1912  Derselbe,  President's  address  at  the  Meeting  of  the  South  African  Association  for  the  Ad- 
vancement  of  Science.   Port  Elisabeth.    S.  A.  Journ.  of  Sc,  September. 

1918  Derselbe,  Union  of  South  Africa.  Department  of  Agriculture.  Eeport  with  Appendices 
for  the  year  ended  31st  March  1917.   Appendix  III.  Veterinary  Eesearch.    S.  45. 

1905  Theiler,  A.  and  St.  Stockmann,  On  the  co-relation  of  various  diseases  in  stock  in  South 
Africa.    J.  comp,  pathol.  and  therap.  18.    S.  155. 

1911  Tsutsugamushi- Krankheit.  Aus:  Endemische  Krankheiten  in  Japan.  Kais.  Jap.  Instit. 
f.  Infekt.-Krankh.  in  Tokio. 

1911  Verney,  Dunsickness.    J.  comp.  path.  and  therap.  24.    S.  226. 

1903  Webb,  C,  South  African  horse-sickness.    J.  comp.  path.  and  therap.  16.    S.  120. 

1905  Derselbe,  The  question  of  the  co-relation  of  biliary-fever  in  the  horse  and  the  subacute  form 

of  horse-sickness.    J.  comp.  path.  and  therap.  18.    S.  218. 
1900/01  Werner,  Anlagen  zum  Jahresbericht  über  die  Entwicklung  der  Deutschen  Schutzgebiete 

in  Afrika  und  der  Südsee.    Dar  es  Salam. 

1913  Williams,  A.  J.,  Notes  on  an  outbreak  of  horse  sickness  connected  with  the  presence  of 
Lyperosia  as  a  possible  transmitter.    Vet.  J.  69.    S.  382. 


620 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


1900  Zürn,  Die  Pferde  Südafrikas  und  deren  gefährlichste  Krankheiten,  insbesondere  die  Malaria. 
Ztschr.  f.  Tiermed.  4.    S.  143. 


2.  Das  Katarrhalfieber  der  Schafe. 

Definition. 

Das  Katarrhalfieber  der  Schafe  oder  ,,Bluetongue"  (blaue  Zunge)  ist  eine  in 
Südafrika  weitverbreitete,  dinrch  ein  ultra visibles  Virus  hervorgerufene  Krankheit, 
die  in  erster  Linie  die  Schleimhaut  des  Maules,  der  Zunge,  der  oberen  Luftwege  und 
des  Darmes  befällt  und  häufig  mit  einer  Klaueniederhautentzündung  verbunden  ist. 
Das  Virus  passiert  den  Berkefeldfilter  und  ist  lange  Zeit  haltbar.  Übertragen  wird 
es  höchstwahrscheinlich  durch  fliegende  Insekten.  Tiere,  die  die  Krankheit  überstanden 
haben,  sind  immun  und  enthalten  den  Krankheitsstoff  nicht  mehr  ijn  Blute. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Malarial  catarrhal  fever  (Hütcheon),  blue  tongue,  blauw  tong  (blaue  Zunge), 
beksiekte  (Maulkrankheit),  vuil  bek  (faules  Maul)  usw.  Das  von  Friedberger  & 
Fröhner  beschriebene  Katarrhalfieber  der  Schafe  in  Europa  ist  nicht  identisch  mit 
der  südafrikanischen  Seuche . 

Geschichtliches. 

Nach  Theiler  (1907)  ist  die  Krankheit  in  Südafrika  wahrscheinüch  schon  so 
lange,  als  Schafzucht  getrieben  wird,  bekannt.  In  der  Kapkolonie  ist  sie  bereits  im 
Jahre  1880  von  Hütcheon  beschrieben  worden.  In  Transvaal  hat  sie  Theiler  seit 
dem  Jahre  1903  eingehend  studiert. 

Vorkommen. 

Das  Katarrhalfieber  der  Schafe  ist  über  ganz  Südafrika  verbreitet.  Nach 
Theiler  (1907)  kommt  es  in  der  Kapkolonie,  in  Natal,  Oranje-Freistaat,  Transvaal, 
Betschuanaland  und  Rhodesia  vor.  Dieser  Autor  vermutet,  daß  es  nordwärts  bis 
an  die  Küste  des  Roten  Meeres  verbreitet  sei.  In  Britisch-Ostafrika  ist  es  von 
Montgomery  (1913)  festgestellt  worden.  In  Deutsch- Süd westafrika  wvirde  es  nach 
Rickmann  (1908)  besonders  im  Gebiete  des  Fischflusses  beobachtet. 

Innerhalb  dieser  Länder  kommt  die  Seuche  (wie  bei  der  Pferdesterbe)  haupt- 
sächlich in  den  Niederungsgebieten  (s.  u.)  vor,  die  höher  gelegenen  Landesteile  sind 
seuchenfrei. 

Ätiologie.  ■ 

Der  Erreger  des  Katarrhalfiebers  der  Schafe  gehört  zu  den  ultra visiblen 
Mikroorganismen.  Er  findet  sich  im  Blute  und  in  den  Organen  der  kranken  Schafe 
und  läßt  sich  durch  Berkefeldkerzen  filtrieren  (Theiler,  Robertson).  Das  Virus 
läßt  sich  in  dem  EoiNGTON'schen  Gemisch  (1000  Teile  Blut,  1000  Teile  Glyzerin. 
1000  Teile  Wasser,  1  Teil  Karbolsäure)  ebenso  leicht  konservieren  wie  das  Pferde- 
sterbevirus. Nach  2  Jahren  ist  solches  Blut  noch  virulent  (Spreull,  Theiler).  Auch 
diu'ch  Fäulnis  wird  der  Erreger  nicht  zerstört.  Theiler  (1906)  hat  das  zersetzte  Blu^ 
durch  eine  Berkefeldkerze  geschickt,  um  es  von  den  Fäulnisbakterien  zu  befreien 
und  hat  damit  Katarrhalfieber  erzeugt,  genau  als  ob  frisches  Virus  genommen  worden 
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wäre.  Trocknen  des  Blutes  zerstört  die  Ansteckungsfähigkeit  nicht  immer,  doch 
scheint  der  Erreger  an  Virulenz  zu  verlieren. 

Theiler's  Versuche,  den  Erreger  auf  den  gebräuchlichen  Nährböden  zu  züchten, 
sind  fehlgeschlagen. 

Die  frühere  Annahme  von  Hutcheon,  Spreüll  und  Robertson,  daß  das  Katarrhal- 
fieber durch  einen  intrakorpuskulären  Parasiten  hervorgerufen  würde,  hat  sich  nicht 
bestätigt. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Die  natürliche  Art  der  Ansteckung  ist  noch  nicht  genügend  geklärt.  Nur  soviel 
steht  fest,  daß  das  Katarrhalfieber  nicht  direkt  kontagiös  ist.  Spreüll  (1905)  und 
Theiler  (1906)  haben  gesunde  und  kranke  Tiere  eng  zusammengebunden  und  haben 
sie  aus  denselben  Kjrippen  fressen  und  aus  denselben  Eimern  trinken  lassen.  Spreüll 
hat  diese  Gegenstände  sogar  absichtlich  mit  den  Exkrementen  der  kranken  Tiere 
verunreinigt,  ohne  daß  jemals  eine  Übertragung  stattfand. 

Alle  epizootologischen  Beobachtungen  (s.  u.)  deuten  vielmehr  darauf  hin,  daß 
man  als  Überträger  des  Infektionsstoffes  ein  fliegendes  und  blutsaugendes 
Nachtinsekt  annehmen  muß.  Das  Katarrhalfieber  gleicht  in  dieser  Beziehung 
der  Pferdesterbe  nach  mancher  Richtung  hin.  Beide  Krankheiten  kommen  nur  dort 
vor,  wo  diese  Insekten  (besonders  die  Stechmücken)  gedeihen;  bei  beiden  erfolgt 
die  Infektion  hauptsächlich  zur  Nacht  und  in  den  Morgen-  oder  Abendstunden;  beide 
lassen  sich  dadurch  verhüten,  daß  die  Tiere  nachts  in  fliegensicheren  Stallungen 
untergebracht  werden  usw.  Theiler  (1905)  hat  in  Transvaal  die  interessante  Beob- 
achtung gemacht,  daß  sich  das  Verbreitungsgebiet  der  Pferdesterbe  nicht  vollkommen 
mit  dem  des  Katarrhalf iebers  deckt;  erstere  scheint  nur  dort  vorzukommen,  wo 
Anopheles-  und  Stegomyia-Arten  heimisch  sind,  dagegen  findet  man  das  Katarrhal- 
fieber auch  da,  wo  jene  fehlen,  dagegen  aber  Culex-Avten  angetroffen  werden.  Spreüll 
(1905)  hat  ferner  beobachtet,  daß  Tiere  mit  langer  Wolle  der  Krankheit  wenige! 
aufgesetzt  sind  als  kurzgeschorene.  Die  Buren  verschieben  daher  oft  die  Schur  beim 
Herrschen  des  Katarrhalf  iebers.  Auch  durch  das  Baden  besonders  in  teer  haltigen 
Lösungen  wird  die  Seuche  zum  Stillstand  gebracht,  offenbar  weil  die  blutsaugenden 
Insekten  dann  an  die  Tiere  nicht  herangehen. 

Künstlich  läßt  sich  die  Krankheit  mit  dem  Blut  oder  Serum  auf  subkutanem, 
intravenösem,  intratrachealem,  intraperitonealem  usw.  Wege  übertragen.  Dagegen 
ist  es  DixoN,  Spreüll,  Theiler  u.  a.  niemals  gelungen,  das  Katarrhalfieber  durch 
Eingeben  von  virulentem  Material  zu  erzeugen. 

Epizootologie. 

In  epizootologischer  Beziehung  besteht,  wie  bereits  erwähnt,  eine  in  die  Augen 
springende  Übereinstimmung  zwischen  Katarrhalfieber  der  Schafe  und  Pferdesterbe. 
Beide  Krankheiten  sind  an  die  gleichen  khmatischen  und  tellurischen  Bedingungen 
gebunden.  Das  Katarrhalfieber  tritt  nicht  in  allen  Jahren  in  gleicher  Stärke  auf. 
Am  häufigsten  zeigt  es  sich  in  den  regenreichen  Jahren  und  zwar  vorzugsweise  in  den 
Sommermonaten  von  Januar  bis  April  oder  Mai.  Vereinzelte  Fälle  treten  auch  schon 
im  Dezember  oder  selbst  November  auf  — ■  je  nach  dem  Regenfall ;  im  Winter  sind 
Fälle  von  Katarrhalfieber  außerordentlich  selten.  Flußniederungen,  Moorgegenden 
und  Sümpfe  sind  vorzugsweise  von  der  Krankheit  heimgesucht.  Theiler  fand  sie 
sowohl  im  Laag-  als  auch  im  Middel-  und  Hoog ve Id.  In  Moorgegenden  kann  sie  bis 
zu  einer  Höhe  von  2000  m  vorkommen,  in  Höhen  also,  wo  die  Plerdesterbe  nicht  mehr 
anzutreffen  ist  (s.  o.).  Die  absolute  Höhe  über  dem  Meeresspiegel  ist  für  die  Ver- 
breitung der  Krankheit  von  geringerer  Wichtigkeit  als  die  relative  Höhe  des  be- 
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treffenden  Ortes  im  Vergleich  mit  dem  umliegenden  Land.  Sogar  auf  einem  und  dem- 
selben Gute  sind  die  Tiere  auf  den  Anhöhen  vor  einer  Infektion  relativ  geschützt, 
während  die  Niederungen  stark  gefährdet  sind.  Die  Schafe  infizieren  sich  vorzugs- 
weise beim  Weidegang  während  der  Nacht,  am  frühen  Morgen  oder  am  späten  Abend : 
dagegen  sind  dieselben  Weiden  einige  Zeit  nach  Sonnenaufgang  ungefährlich.  Das 
Katarrhalfieber  kann  einen  seuchenartigen  Charakter  annehmen  und  schweren 
Schaden  anrichten.  Ein  solcher  Seuchengang  kann  aber  zum  Stillstand  gebracht 
werden,  wenn  man  die  Schafherde  in  eine  höher  gelegene,  trockene  Gegend  bringt. 
Auch  das  Unterbringen  der  Tiere  über  Nacht  in  Stallungen  oder  Kraalen  verleiht 
einen  gewissen  Schutz  gegen  Ansteckung.  Ebenso  wird  die  Seuche  durch  die  An- 
wendung von  Räudebädern  zum  Stillstand  gebracht. 

Eine  Frage,  die  beim  Katarrhalfieber  ebensowenig  gelöst  ist  wie  bei  der  Pf  erde - 
sterbe,  ist  die  :  wo  befindet  sich  das  Virus  im  Winter,  in  der  Zeit  zwischen  dem  letzten 
Fall  in  einem  Jahre  und  dem  ersten  im  nächsten  Jahre  ?  Im  Schaf körper  kann  es 
sich  nicht  aufhalten,  denn  wir  wissen,  daß  Schafe,  die  die  Krankheit  überstanden 
haben,  das  Virus  nicht  mehr  beherbergen;  ihr  Blut  ist  nicht  mehr  infektiös.  Es  ist 
möglich,  daß  der  Infektionsstoff  auf  irgendeine  Weise  den  Winter  im  Überträger 
(blutsaugenden  Insekt)  überdauert.  Theiler  betrachtet  es  jedoch  als  wahrscheinlicher, 
daß  noch  ein  Zwischenwirt  dabei  eine  Rolle  spiele.  In  erster  Linie  sei  an  ein  Wassertier 
zu  denken,  das  das  Virus  als  harmlosen  Parasit  beherberge.  Man  müsse  auch  an  die 
Möglichkeit  denken,  daß  immune  Tiere,  obwohl  ihr  Blut  bei  direkter  Übertragung 
keine  Infektion  hervorruft,  imstande  sind,  die  Insekten  zu  infizieren.  Die  Fragen 
werden  nicht  gelöst  werden  können,  ehe  nicht  die  Art  der  Übertragung  beim  Katarrhal- 
fieber genau  bekannt  ist. 

Pathogenität. 

In  der  Natur  erkranken  nur  Schafe  an  Katarrhalfieber.  Das  Blut  von  kranken 
Tieren  ist  schon  in  ganz  geringen  Dosen  virulent.  Spreüll  (1905)  konnte  in  einem 
Falle  nach  subkutaner  Impfung  eines  einzigen  Tropfens  defibrinierten  Blutes  eine 
tödliche  Infektion  erzielen.  Nach  der  Injektion  sehr  großer  Dosen  (50  ccm  und  mehr) 
verläuft  die  Reaktion  sehr  stürmisch  und  endigt  mit  dem  Tode  (Theiler).  Im  allge- 
meinen aber  hängt  die  Schwere  der  Reaktion  weniger  von  der  Menge  des  Virus  ak 
von  der  Empfänglichkeit  des  Impftieres  ab.  Nicht  alle  Schafrassen  verhalten  sich 
gleich.  Merinoschafe  sollen  am  empfänglichsten  sein;  etwas  resistenter  sind  Fett- 
steiß- und  Perserschafe  (Spreull,  Dixon).  Junge  Tiere  erkranken  schwerer  als  ältere; 
DixoN  (1909)  will  jedoch  beobachtet  haben,  daß  Sauglämmer  nicht  erkranken;  Jimg- 
tiere  im  Alter  von  1 — 2  Jahren  sollen  am  schwersten  erkranken.  Wichtig  ist  auch  die 
Herkunft  der  Tiere.  Schafe,  die  in  einer  Seuchengegend  aufgewachsen  sind,  haben 
einen  höheren  Grad  von  Resistenz  als  solche,  die  aus  einer  seuchenfreien  Gegend 
stammen. 

Die  meisten  Autoren  haben  bei  ihren  Übertragungsversuchen  auf  andere  Tier- 
arten (Pferd,  Rind,  Ziege,  Hund,  Kaninchen  usw.)  nur  negative  Ergebnisse  gehabt. 
Dagegen  hat  Spreull  (1905)  das  Virus  mit  Erfolg  auf  Ziegen  und  Kälber  übertragen. 
Die  Tiere  erkrankten  zwar  nicht,  ihr  Blut  erwies  sich  jedoch,  nach  Ablauf  einer  be- 
stimmten Inkubation,  hoch  virulent  für  Schafe.  In  Ziegen  konnte  Spreüll  den  Kjank- 
heitsstoff  durch  mehrere  Generationen  hindurch  fortzüchten,  wobei  die  Tiere  höchstens 
eine  ganz  leichte  Fieberreaktion  zeigten.  Das  Blut  war  jedoch  stets  virulent  für  Schafe. 
Das  Virus  ließ  sich  im  Ziegen-  und  Rinderblut  ebensogut  und  ebensolange  konservieren 
wie  im  Schaf  blute.  Diese  Feststellungen  haben  nur  ein  wissenschaftliches  Interesse, 
denn  in  der  Natur  kommt  das  Katarrhalfieber  bei  Ziegen  und  Rindern  nicht  vor; 


Katarrhalf ieber  der  Schafe. 


623 


Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  Dauer  der  Inkubation  nach  der  künstlichen  Infektion  beträgt  2 — 4  Tage; 
DixoN  (1909)  vermutet,  daß  sie  nach  der  natürhchen  Infektion  ungefähr  ebensolange 
dauere.  Nach  Ablauf  dieser  Zeit  stellt  sich  Fieber  ein,  das  durchschnittlich  5 — ■?  Tage 
anhält.  Die  Temperatur  kann  plötzlich  oder  auch  allmählich  ansteigen;  die  Kurve 
selbst  zeigt  wenig  Typisches.  Das  Fieber  kann  bis  auf  42,5"  C  steigen,  gewöhnlich 
bleibt  es  aber  mittelhochgradig. 

Khnisch  kann  man  eine  abortive,  eine  akute  und  eine  subakute  Form  der 
Krankheit  unterscheiden.    Eine  eigentliche  chronische  Form  gibt  es  nicht  (s.  u.). 

In  den  abortiven  Fällen  zeigen  die  Tiere  außer  der  Temperaturerhöhung 
keine  Gesundheitsstörungen.  Diese  Fälle  werden  natürlich  in  der  Praxis  gar  nicht 
erkannt,  dürften  aber  recht  häufig  sein. 

Bei  der  akuten  oder  subakuten  Form  machen  sich  die  ersten  Krankheits- 
erscheinungen erst  7 — '10  Tage  nach  der  Infektion  bemerkbar.  Man  sieht,  daß  die 
Tiere  sich  die  Lippen  von  Zeit  zu  Zeit  belecken.  Untersucht  man  das  Maul,  so  findet 
man  die  Schleimhaut  des  zahnlosen  Oberkiefers,  das  Zahnfleisch  des  Unterkiefers, 
den  Rand  der  Lippen  und  die  Zunge  gerötet.  Es  folgt  dann  ein  Katarrh  der  Maul- 
und  Nasenschleimhaut,  zuweilen  auch  der  Konjunktiven.  Die  Lippen  (besonders 
die  Oberhppe)  schwellen  an;  am  Maule  bildet  sich  etwas  Schaum.  Bei  näherer  Unter- 
suchung sieht  man  jetzt,  daß  die  Maulschleimhaut  bläulich  gefärbt  ist  (Blauzunge). 
An  den  Lippenrändern  bilden  sich  wunde  Stehen.  In  diesem  Stadium  kann  die 
Krankheit  abheilen,  nachdem  sich  das  lose  Epithel  abgestoßen  hat.  In  anderen  Fällen 
kommt  es  zu  einer  hämorrhagischen  Entzündung  der  Maulschleimhaut  mit  Los- 
stoßung  großer  Epithelfetzen  der  Zunge  und  des  Oberkiefers.  Die  Zunge  ist  stark 
geschwollen  und  blaurot  gefärbt ;  sie  füllt  das  Maul  fast  ganz  aus  und  erschwert  das 
Atmen;  sie  kann  fast  die  ganze  Epithelschicht  verlieren.  Mit  Blut  vermischter  Schleim 
hängt  aus  dem  Maule  heraus.  Der  schleimig -eitrige  Nasenausfluß  verstopft  die  Nasen- 
öffnungen und  verursacht  schnarchende  Geräusche.  Der  Vorkopf  und  namentlich  die 
Kehlgangsgegend  schwellen  oft  ödematös  an.  Trotz  dieser  schweren  Veränderungen 
am  Maule  zeigen  die  Tiere  Appetit;  in  der  Regel  magern  sie  aber  sehr  schnell  ab. 

Neben  den  Erscheinungen  am  Kopfe  stellt  sich  manchmal,  besonders  bei  den 
jüngeren  Tieren,  Durchfall  ein.  Es  geht  Blut  und  Schleim  mit  den  Exkrementen  ab. 
Diese  Fälle  führen  gewöhnlich  bald  zum  Tode. 

Die  Veränderungen  am  Maule  bilden  sich  in  3 — 5  Tagen  aus ;  die  Abheilung 
dauert  etwas  länger.  Sobald  die  Tiere  wieder  anfangen  zu  fressen,  macht  sich  in  sehr 
vielen  Fällen  eine  Entzündung  der  Klaueniederhaut  bemerkbar.  Die  Klauen  sind 
warm  und  auf  Druck  schmerzhaft.  Der  Kronensaum  ist  geschwollen  und  gerötet. 
Auf  der  Weide  bleiben  die  Tiere  zurück.  Ihr  Gang  gleicht  dem  eines  rehekranken 
Pferdes.  Die  Tiere  legen  sich  bald  nieder  und  kriechen  dem  Grase  auf  den  Knien 
nach.  Gewöhnlich  sind  die  beiden  Vorderfüße  betroffen,  zuweilen  alle  vier  oder  die 
beiden  Hinterfüße  oder  ein  Vorder-  und  ein  Hinterfuß.  Gelegentlich  schuhen  die 
Tiere  aus.  Bemerkenswert  ist  ferner,  daß  in  einer  Herde  nur  die  Maulveränderungen 
auftreten  können,  während  in  einer  anderen  hauptsächlich  die  Veränderungen  an 
den  Klauen  in  die  Erscheinung  treten. 

In  seltenen  Fällen  sieht  man  schließlich,  daß  die  Wolle  ausgeht,  was  auf  eine 
Erkrankung  der  Körperhaut  schließen  läßt. 

Spreull  (1908)  hat  beobachtet,  daß  die  kranken  Tiere  großen  Durst  haben. 
Öfters  erbrechen  sie  das  aufgenommene  Futter  und  Wasser  wieder,  zum  Teil  durch 
die  Nase.  Schluckpneumonien  sind  daher  nicht  selten  und  bilden  die  einzige  Nach- 
krankheit bei  dem  Katarrhalf  ieber. 
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In  der  Regel  beträgt  die  ganze  Krankheitsdauer  ungefähr  3  Wochen.  Nur  selten 
tritt  der  Tod  auf  der  Höhe  der  Infektion  ein.  Viel  größer  ist  der  Verlust  an  Fleisch 
und  Wolle.  Die  Tiere  magern  stark  ab  und  können  nach  2 — 3  Wochen  an  allge- 
meiner Schwäche  zugrunde  gehen.  Diese  Fälle  sind  klinisch  als  chronische  anzu- 
sprechen, obwohl  die  Krankheit  bei  den  Tieren  eigentlich  schon  abgelaufen  ist.  Die 
Tiere  werden  manchmal  mit  verdrehtem  Halse  tot  aufgefunden. 

Pathologisch- anatomischer  Befund. 

Nur  bei  den  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  verendeten  Tieren  findet  man  die 
Erscheinungen,  die  für  das  Katarrhalfieber  charakteristisch  sind.  Die  Veränderungen 
an  den  Lippen,  an  der  Nase,  im  Maule  und  an  der  Zunge  entsprechen  den  beim 
lebenden  Tier  beobachteten.  Im  Pansen  und  Netzmagen  sieht  man  nach  Entfernung 
des  Epithels  manchmal  fleckige  und  streifige  Rötungen.  Der  Inhalt  des  dritten 
Magens  ist  weich.  Die  Labmagenschleimhaut  ist  geschwollen,  diffus  oder  fleckig 
blaurot  gefärbt.  Im  Dünndarm  ist  die  Schleimhaut  geschwollen  und  streifig  gerötet, 
desgleichen  im  Bhnd-  und  Grimmdarm.  Die  Milz  ist  leicht  geschwollen;  die  Nieren 
sind  ödematös,  die  Kapsel  leicht  abziehbar,  die  Rindenschicht  manchmal  stark 
hyperämisch. 

Bisweilen  sind  die  Lungen  ödematös,  mit  Schaum  in  der  Trachea.  Auf  dem 
Endokard  des  linken  Ventrikels  und  auf  dem  Epikard  Petechien. 

In  chronischen  Fällen  ist  der  abgemagerte  Kadaver  stark  anämisch.  Das  Blut 
ist  wässerig.  Der  Blutausstrich  zeigt  Poikilozytose,  basophil  gekörnte  Erythrozyten 
und  Normoblasten. 

Diagnose. 

Die  charakteristischen  Veränderungen  im  Maule  im  Zusammenhange  mit  der 
allgemeinen  Krankheitsgeschichte  sichern  die  Diagnose.  Der  Fieberverlauf,  die  rapide 
Abmagerung  und  die  Lahmheit  vervollständigen  zusammen  mit  den  erwähnten  Er- 
scheinungen das  Krankheitsbild.  Am  Kadaver  ist  die  Diagnose  nur  dann  nsöglich, 
wenn  die  Tiere  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  eingegangen  sind.  In  zweifelhaften 
Fällen  muß  Probeimpfung  vorgenommen  werden. 

Differentialdiagnose. 

Gewöhnliche  katarrhalische  Erscheinungen  an  der  Nasenschleimhaut 
sowie  die  Oestruslarvenkrankheit  können  Anlaß  zu  Verwechslungen  geben, 
jedoch  dürften  die  oben  beschriebenen  Erscheinungen  an  der  Maulschleimhaut  und 
an  den  Klauen  zu  einer  Unterscheidung  ausreichen. 

Die  Maul-  und  Klauenseuche  verbreitet  sich  viel  rascher,  äußert  sich  auch 
klinisch  ganz  anders.  Die  als  Geeldikkop  (s.  S.  799)  bekannte  Krankheit  ist  eben- 
falls leicht  vom  Katarrhalfieber  zu  unterscheiden. 

Schwieriger  kann  unter  Umständen,  wie  die  Erfahrung  der  letzten  Jahre  in 
Deutsch-Südwestafrika  gelehrt  hat,  eine  Unterscheidung  von  den  Schaf pocken  sein, 
wenn  letztere  in  der  Form  der  ,, Warzen-,  Stein-  oder  atypischen  Pocken"  auftreten. 
Charakteristisch  für  Pocken  sind  der  schwere  Seuchenverlduf  mit  der  hohen  Mortali- 
tät (bis  95%),  Knötchen  und  Quaddeln  auf  der  Haut  und  die  große  Kontagiosität. 
Mit  dem  Blute  pockenkranker  Schafe  läßt  sich  die  Seuche  nicht  auf  gesunde  Tiere 
übertragen. 

Das  Katarrhalfieber  der  Schafe  und  die  Pferdesterbe  sind,  trotz  der  vielen  Uber- 
einstimmungen (s.  S.  588f .),  sicher  nicht  miteinander  identisch.  Das  Pferdesterbevirus 
ist  auf  Schafe  nicht  übertragbar  und  das  Katarrhalfieber  virus  nicht  auf  Pferde 
(T  heiler). 
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Die  von  Friedberger  &  Fröhner  unter  dem  Namen  bösartiges  Katarrhalfieber 
beschriebene  Krankheit  der  Schafe  in  Em'opa  ist  kontagiös  und  unterscheidet  sich 
auch  in  khnischer  Beziehung  wesentUch  von  der  gleichnamigen  Krankheit  in  Afrika. 

Prognose. 

Vorsichtig.  In  gewissen  Jahren  und  in  einzelnen  Herden  sterben  nur  sehr  wenige 
iere,  in  anderen  FäUen  können  bis  zu  30%  der  infizierten  Herde  und  bis  über  50% 
er  erkrankten  Tiere  verenden  (Theiler).  Trotz  der  relativ  geringen  Sterblichkeit 
erden  die  Besitzer,  infolge  der  starken  Abmagerung  der  erkrankten  Tiere  gerade 
OT  dem  anbrechenden  Winter,  erheblich  geschädigt ;  auch  ist  der  Verlust  an  Wolle 
icht  unbedeutend. 

Behandlung. 

Die  wichtigste  Maßnahme  ist  eine  gute  Pflege.  Die  kranken  Tiere  sollen  aus 
er  Herde  entfernt,  an  einen  schattigen  Oft  verbracht  und  mit  weichem  Futter  er- 
ährt  werden.  Wasser  soU  nur  in  geringen  Mengen  gegeben  werden,  es  empfiehlt 
ich  den  Tieren  Viehsalz  vorzulegen.  Eine  medikamentöse  Behandlung  hat  nicht 
iel  Zweck.  Die  wunden  Stellen  am  Maul  können  mit  schwachen  desinfizierenden  oder 
dstringierenden  Lösungen  bepinselt  werden.  Alaun  hat  sich  gut  bewährt,  auch 
nerlich  bei  Fällen  von  Darmentzündung. 

Verhütung. 

Durch  zweckmäßige  prophylaktische  Maßnahmen  lassen  sich  Verluste  durch 
atarrhalfieber  verhältnismäßig  leicht  vermeiden  oder  jedenfalls  auf  ein  geringes 
aß  einschränken.  Die  Tiere  sind  nach  Möglichkeit  während  der  gefährlichen  Monate 
US  der  Seuchengegend  zu  entfernen  und  nach  hoch  gelegenen  trockenen  Weiden  zu 
ringen.  Einen  ziemlich  sicheren  Schutz  gewährt  auch  schon  das  Unterbringen  der 
iere  während  der  Nacht  in  bedeckten  Stallungen  oder  ummauerten  Kraalen.  Diese 
ollen  an  den  höchsten  Stellen  des  betreffenden  Gutes  liegen  (s.  S.  622);  auch  sind 
"ie  Tiere  bereits  vor  Sonnenuntergang  einzutreiben  und  erst  nach  Sonnenaufgang 
herauszulassen  (S.  607). 

Wichtig  sind  ferner  die  bereits  mitgeteilten  Beobachtungen,  daß  das  Baden 
er  Tiere  in  teer-  oder  karbolhaltigen  Lösungen  eine  Weiterausbreitung  der  Krankheit 
verhindert,  daß  geschorene  Schafe  dagegen  für  die  Krankheit  sehr  empfänghch  sind. 
Die  wichtigste  prophylaktische  Maßnahme  bleibt  aber  die  Schutzimpfung  (s.  u.). 

Immunität. 

Das  Überstehen  des  Katarrhalfiebers  verleiht  den  Schafen  einen  gewissen  Grad 
von  Immunität.  Sie  ist  aber  keineswegs  eine  vollständige.  Die  Erfahrung 
■lehrt,  daß  solche  Tiere  zum  zweiten  Mal  erkranken  können.  Ja,  manche  Besitzer 
behaupten,  daß  gewisse  Tiere  jedes  Jahr  einen  Anfall  durchmachen.  Die  Verluste 
•unter  den  Tieren,  die  die  Krankheit  einmal  überstanden  haben,  sind  jedoch  äußerst 
.gering.  Theiler  hat  diese  Verhältnisse  experimentell  nachgeprüft.  Er  fand,  daß  die 
Immunität  durch  die  Injektion  von  größeren  Mengen  virulenten  Blutes  gebrochen 
werden  kann,  die  Tiere  reagieren  mit  Fieber,  können  auch  die  Symptome  des  Katarrhal- 
fiebers zeigen  und  m  seltenen  Ausnahmefällen  an  der  Krankheit  zugrunde  gehen. 
Durch  wiederholte  Injektionen  von  virulentem  Blut  erwerben  die  Tiere  eine  voll- 
ständige Immunität.  Wenn  man  ,, immune"  Tiere  einer  natürhchen  Infektion  aus- 
setzt, so  erkrankt  ein  geringer  Prozentsatz  zum  zweiten  Male,  und  einige  gehen  ein. 
Tiere,  die  die  Krankheit  überstanden  haben,  sind  keine  Virusträger.  Daa 
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Virus  verschwindet  bald  (etwa  30  Tage)  nach  dem  Fieberanfall  aus  dem  Blute.  In 
einem  Falle  konnte  Spreull  noch  50  Tage  nach  Abfall  des  Fiebers  eine  Infektion  mit 
dem  Blute  des  Tieres  hervorrufen. 

Schutzimpfung. 

Die  anfänglichen  Versuche  von  Spkeüll,  das  Katarrhalfiebervii-us  mit  ver.schie- 
denen  Chemikalien  (Karbolsäure,  Borsäure,  schwefelsaures  Chinin,  Arrhenal,  Thymol, 
Formalin  und  Kochsalz)  abzuschwächen,  schlugen  sämtlich  fehl.  Auch  Galle  hatte 
keine  schützende  Wirkung.  Dagegen  stellte  Spreüll  im  Jahre  1901  fest,  daß  das 
Serum  von  hy  per  immunisierten  Tieren  eine  hohe  Schutzkraft  besitzt.  Die  ange- 
stellten Versuche  hatten  ein  sehr  günstiges  Ergebnis.  Die  zuerst  verabreichte  Sermn- 
dosis  von  10  ccm  erwies  sich  als  unnötig  groß.  Spreull  empfahl  später  (1905)  4  ccm 
Serum  und  2  ccm  Virus  gleichzeitig  subkutan  zu  geben.  Die  beiden  Dosen  können 
auch  vorher  vermischt  und  dann  erst  eingespritzt  werden. 

Eine  ähnliche  Methode  hat  auch  Theiler  in  den  Jahren  1903  und  1904  aus- 
gearbeitet. Das  Serum  von  Tieren,  die  durch  Injektionen  von  insgesamt  etwa  500  ccm 
virulenten  Blutes  hyper immun  geworden  sind,  besitzt  sowohl  eine  heilende  als  eine 
schützende  Wirkung.  Durch  die  Injektion  von  5  ccm  Serum  und  2  ccm  Virus  wird 
in  der  Regel  jede  Reaktion  unterdrückt;  allerdings  erwerben  die  Tiere  dann  auch 
keine  aktive  Immunität.  Mit  dem  Serum  allein  (10 — 20  ccm)  kann  die  Krankheit 
in  vielen  Fällen  geheilt  und  der  Seuchengang  zum  Stillstand  gebracht  werden.  Es 
sind  mehrere  Einspritzungen  während  eines  Ausbruches  notwendig,  weil  die  passive 
Immunität  wahrscheinlich  nicht  lange  anhält. 

Während  dieser  Versuche  beobachtete  Theiler  (1908),  daß  das  Katarrhalf ieber- 
virus  durch  eine  längere  Reihe  von  Passagen  abgeschwächt  wird.  Von  93  Schafen, 
die  mit  Virus  aus  der  1.  bis  10.  Passage  geimpft  wurden,  starben  10  Stück,  dagegen 
trat  kein  einziger  Todesfall  unter  den  319  Tieren  auf,  die  mit  der  11.  bis  18.  Pas- 
sage geimpft  wurden.  Von  den  897  Tieren,  die  auf  der  Versuchsstation  Onderstepoort 
nach  dieser  Methode  behandelt  wurden,  starb  kein  einziges.  Die  Vakzinmethode 
wurde  dann  im  Jahre  1907  in  die  Praxis  eingeführt  und  in  großem  Maßstabe  ange- 
wandt. Bis  zum  Jahre  1917  sind  nicht  weniger  als  6  860589  Dosen  ausgegeben  worden. 
Die  Resultate  waren  sehr  befriedigend.  Im  ersten  Jahre  starben  von  den  geimpften 
Tieren  nur  0,6%,  während  von  den  nichtbe handelten  11%  eingingen.  Es  tritt  bei 
den  Impftieren  eine  fieberhafte  Reaktion  auf,  die  in  der  Praxis  kaum  bemerkt  Avird. 
Die  so  erworbene  Immunität  dauert  mindestens  1  Jahr. 

Gewisse  Vorsichtsmaßregeln  sind  bei  der  Impfung  zu  befolgen.  Sie  soll 
unter  allen  Umständen  vor  der  KatarrhaLfiebersaison  vorgenommen  werden,  da  das 
Vakzin  zwar  eine  schützende,  aber  keine  heilende  Wirkung  hat.  Am  besten  impft 
man  die  Tiere  im  Frühjahr  (September  bis  November),  damit  sie  sich  während  der 
Sommermonate  gründlich  erholen  können,  um  in  gutem  Nährzustand  in  den  Winter 
zu  kommen.  Wenn  man  bis  zum  Einsetzen  der  Regenperiode  wartet,  so  können 
sich  die  Tiere  in  den  schmutzigen  Kraalen  an  den  Impf  wunden  leicht  infizieren. 

Die  Impfung  hat  in  einigen  Fällen  nachteilige  Wirkungen  zur  Folge  gehabt. 
Die  leichte  Abmagerung  der  Impftiere  kann,  wie  gesagt,  durch  die  frühzeitige 
Impfung  wieder  gutgemacht  werden.  Ferner  wollen  einige  Besitzer  zahlreiche  (bis 
15%)  Fälle  von  Verwerfen  bei  tragenden  Schafen  gesehen  haben.  Theiler  empfiehlt 
daher,  die  Böcke  erst  einen  Monat  nach  der  Impfung  mit  den  Mutterschafen  zu- 
sammenzubringen. Die  Fälle  von  Durchfall,  über  die  berichtet  wird,  stehen  sicher 
nur  zum  geringen  Teil  mit  der  Impfung  in  direktem  Zusammenhang.  Ferner  klagen 
einige  Besitzer  über  die  geringere  Qualität  der  Wolle  nach  der  Impfung;  auch 
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diese  Erscheinung  wird  sich  um  so  weniger  zeigen,  je  früher  geimpft  wird.  Vereinzelt 
sollen  auch  Todesfälle  nach  dem  Baden  der  geimpften  Tiere  vorgekommen  sein. 

Watkins-Pitchford  (zitiert  nach  Dixon,  1909)  hat  das  Katarrhalfiebervirus 
durch  Erwärmen  auf  ca.  44 — 47"  C  abgeschwächt  und  mit  dem  so  erhaltenen  Vakzin 
Schutzimpfungen  mit  gutem  Erfolg  vorgenommen.  Die  Methode  scheint  in  die  Praxis 
nicht  eingeführt  worden  zu  sein. 
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3.  Das  Herzwasser  der  Rinder,  Schafe  und  Ziegen. 

Definition. 

Unter  Herzwasser  verstehen  wir  eine  durch  ein  ultra visibles  Virus  hervorgerufene, 
akute,  septikämische  Erkrankung  der  Rinder,  Schafe  und  Ziegen  in  Südafrika,  die 
durch  eine  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  der  Brusthöhle  und  im  Herzbeutel  (daher 
der  Name),  durch  Ekchymosen  auf  den  serösen  Häuten  und  durch  Entzündung  der 
Darmschleimhaut  gekennzeichnet  ist.  Das  Virus,  das  im  Blutplasma  vorhanden  ist, 
vermag  ein  Berkefeld-Pilter  zu  passieren  und  ist,  im  Gegensatz  zum  Pferdesterbe- 
virus, sehr  hinfällig.  Die  Krankheit  wird  durch  eine  Zecke  ( Amblyomma  hehraeum) 
übertragen.  Tiere,  die  die  Krankheit  überstanden  haben,  sind  immun  und  haben  den 
Infektionsstoff  nicht  mehr  im  Blute  (sind  also  keine  Virusträger). 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Heartwater,  Brainwater,  Boschziekte,  Veldziekte,  Galziekte  usw. 

Geschichtliches. 

In  der  Kapkolonie,  wo  das  Herzwasser  eingehend  durch  Hutcheon,  Loünsbory 
u.  a.  studiert  wurde,  ist  diese  Krankheit  erst  seit  dem  Jahre  1860  bekannt.  Sie  trat 
zuerst  in  den  östlichen  Bezirken  der  Kapkolonie  in  der  Nähe  der  Küste  auf  und  ver- 
breitete sich  von  hier  aus  nach  allen  Himmelsrichtungen.  Verschiedene  Beobachtungen 
lassen  darauf  schließen,  daß  sie  seit  langer  Zeit  in  Persien  und  vielleicht  in  anderen 
östhchen  Ländern  vorhanden  "war;  Lounsbtjry  (1904)  nimmt  daher  als  wahrscheinlich 
an,  daß  die  Krankheit  sich  von  hier  an  der  Ostküste  Afrikas  entlang  ausgedehnt  habe, 
bis  sie  das  Kapland  erreichte. 

Vorkommen. 

In  Südafrika  deckt  sich  das  Verbreitungsgebiet  des  Herzwassers  mit  dem  der 
bunten  Zecke,  Amblyomma  hehraeum.  Diese  wird  nur  auf  ziemlich  engbegrenzten 
Landstrichen  angetroffen,  und  zwar  in  den  wärmeren  Teilen  der  Niederimgsge biete. 
Hier  tritt  auch  das  Herzwasser  auf.  In  Transvaal  ist  es  besonders  das  sogenannte 
Buschfeld  (Boschveld),  das  von  der  bunten  Zecke  befallen  ist.  Im  Buschfeld  sind  es 
die  tief  gelegenen,  wärmeren  Teile,  die  am  schlimmsten  verseucht  sind.  In  der  Kap- 
kolonie kommt  A.  hehraeum  hauptsächlich  an  der  Ostküste  und  etwa  50  Meilen 
(80  km)  landeinwärts  vor.  Lounsbuky  (1899)  glaubt,  daß  sie  noch  weit  an  der  Oit- 
küste  herauf  vorhanden  ist.  Nach  Rickmann  (1908)  soll  diese  Zecke  in  Deutsch- 
Südwestafrika  vor  den  Aufständen  (1904 — 1905)  sehr  selten,  später  aber  mit  der 
Einfuhr  zahlreicher  Rinder  aus  der  Kapkolonie  häufiger  geworden  sein,  so  daß  auch 
mit  einer  größeren  Verbreitung  des  in  Deutsch- Südwest  früher  wenig  beobachteten 
Herzwassers  zu  rechnen  wäre.  Neuerdings  ist  das  Herzwasser  von  van  Saoeghem  (1918) 
auch  in  Angola  und  im  Belgisch-Kongo  festgestellt  worden.  Die  Krankheit  scheint 
hier  gewisses  Eigentümlichkeiten  aufzuweisen.  Ob  sie  außerdem  noch  in  anderen 
Ländern  vorkommt,  ist  nicht  sicher  festgestellt.  Loünsbury  und  Theiler  ziehen  aus 
der  Tatsache,  daß  die  aus  Persien  eingeführten  Schaf rassen  einen  hohen  Grad  von 
Resistenz  gegen  das  Herzwasser  besitzen,  den  Schluß,  daß  die  Krankheit  wahrscheinhcli 
seit  langem  in  diesem  Lande  enzootisch  geherrscht  habe. 

Ätiologie. 

Der  Erreger  des  Herzwassers  ist  ein  ultra visibler  Mikroorganismus,  der  ein 
Berkefeldfilter  zu  passieren  vermag  und  der  bisher  nicht  kultiviert  werden  konnte. 
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Das  Blut  der  kranken  Tiere  ist  stets  virulent,  dagegen  gelingt  es  in  der  Regel  nicht, 
mit  der  HerzbeuteKlüssigkeit  eine  Infektion  zu  erzielen.  Man  darf  hieraus  wohl 
folgern,  daß  das  Virus  den  roten  Blutkörperchen  anhaftet.  Im  Gegensatz  zur  Pferde- 
sterbe ist  das  Virus  des  Herzwassers  sehr  wenig  haltbar;  es  verliert  seine  Virulenz 
iimerhalb  48  (manchmal  schon  innerhalb  24)  Stunden. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Das  Herzwasser  ist  nicht  kontagiös.  In  der  Natur  scheint  die  Ejankheit 
nur  durch  Zecken  übertragen  werden  zu  können.  Lounsbury  (1899ff.)  hat 
nachgewiesen,  daß  in  Südafrika  Amhlyomma  hebraeum  (C.  L.  Koch,  1844),  die  sogen, 
bunte  Zecke,  die  Überträgerin  ist.  Der  Kjankheitsstoff  passiert  das  Ei  nicht,  sondern 
wird  entweder  von  den  Larven  aufgenommen  und  von  den  Nymphen  abgegeben 
oder  von  den  Nymphen  aufgenommen  und  von  den  Imagines  abgegeben  (vgl.  Tabelle 
17,  S.  468/9).  Lounsbury  hat  festgestellt,  daß  eine  einzige  Zecke  (Larve  zu  Nymphe) 
die  Krankheit  übertragen  kann.  Die  Infektion  erfolgt  bereits  iimerhalb  24  Stimden 
nach  dem  Ansetzen  der  Zecken.  Bemerkenswert  ist  der  Befund  von  Lounsbury 
(1904),  daß  Zecken,  die  an  persischen  Schafen,  die  nur  ganz  leicht  auf  eine  künstliche 
Infektion  mit  Herzwasservirus  reagierten,  Blut  saugen,  ebenso  infektiös  sind,  wie 
Zecken,  die  an  schwerkranken  Tieren  gesogen  hatten.  Mit  Rhipicephalus  evertsi 
und  Rh.  decoloratus  konnte  Lounsbury  die  Krankheit  nicht  übertragen. 

Wie  in  dem  Kapitel  über  Zecken  (S.  472)  bereits  ausgeführt  wurde,  reinigen 
sich  die  infizierten  Zecken,  sobald  sie  den  Infektionsstoff  an  ein  empfängMches  Tier 
abgegeben  haben.  Wenn  nun  aber  infizierte  Nymphen  (die  als  Larven  an  einem 
kranken  Tier  Blut  gesogen  haben)  einem  nicht  empfänglichen  Tier  (z.  B.  einem 
Pferde)  angesetzt  werden,  so  reinigen  sie  sich  nicht,  sondern  können  nach  der  Häutung 
zu  Imagines  noch  empfängliche  Tiere  infizieren  (s.  S.  473). 

Ob  neben  A.  hebraeum  auch  noch  andere  Zecken  als  Überträger  des  Herzwassers 
tätig  sein  können,  ist  experimentell  noch  nicht  festgestellt.  Im  Kongostaate  hat 
V.  Saceghem  (1918)  Rhipicephalus  appendiculatus  und  R.  evertsi  var.  albig eniculatm 
auf  deix  an  Herzwasser  verendeten  Schafen  gefunden. 

Auf  künstlichem  Wege  läßt  sich  das  Herzwasser  d\irch  subkutane  oder  intra- 
venöse Verimpfung  von  Blut  (2  ccm  oder  mehr)  leicht  übertragen.  Da  der  Erreger 
nur  höchstens  48  Stunden  im  Blute  am  Leben  bleibt,  muß  zur  künstlichen  Infektion 
möglichst  frisches  Blut  verwandt  werden. 

Epizootologie. 

Da  die  bunte  Zecke  nur  auf  engbegrenzten  Gebieten  vorkommt,  so  ist  auch  das 
Herzwasser  auf  diese  (warmen  und  feuchten)  Gegenden  beschränkt.  Lange,  ehe  die 
ätiologische  Bedeutung  der  Zecken  wissenschaftlich  festgestellt  war,  wußten  die 
Buren,  daß  sie  nach  einem  Ausbruch  des  Herzwassers  unter  ihrem  Vieh  die  betreffende 
Gegend  nur  zu  verlassen  hätten,  um  die  Krankheit  sofort  zum  Stillstand  zu  bringen. 
In  einzelnen  Bezirken  der  Kapkolonie  und  Transvaal  herrschte  die  Kj-ankheit  jedoch 
in  solcher  Ausdehnung  und  Schwere,  daß  eine  blühende  Schafzucht  überhaupt  un- 
möglich wurde,  bis  man  zu  geeigneten  Bekämpfungsmaßnahmen  griff  (s.  u.) 

Die  Jahreszeit  ist  nicht  ohne  Einfluß  auf  das  Herzwasser.  Nach  Theiler  (1905) 
ist  es  im  Sommer  häufiger  und  virulenter  als  im  Winter. 

Pathogenität. 

Für  Herzwasser  sind  nur  Rinder,  Schafe  und  Ziegen  empfänglich.  Daß  es  sich 
bei  diesen  drei  Tierarten  um  dieselbe  Krankheit  handelt,  beweist  die  Tatsache,  daß 
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das  Virus  von  Schafen  und  Ziegen  auf  Rinder  und  uragekelvrt  übertragbar  ist.  Mit 
virulentem  Rinderblut  läßt  sich  nicht  immer  bei  Schafen  und  Ziegen  eine  tödliche 
Erkrankung  erzeugen.  Lounsbuky  hat  ferner  gezeigt,  daß  man  die  Krankheit  durch 
Vermittlung  von  Zecken  von  Rindern  auf  Schafe  und  Ziegen  und  umgekehrt  über- 
tragen kann. 

Am  größten  sind  die  Verluste  unter  den  nach  Afrika  frisch  importierten  Tieren. 
Aber  auch  die  im  seuchenfreien  Teile  des  Landes  geborenen  Tiere  sind  sehr  empfänglich. 
Rinder,  die  in  Herzwassergegenden  aufwachsen,  erwerben  einen  hohen  Grad  von 
Resistenz  gegen  die  Seuche.  Auch  die  Landziegen  der  Eingeborenen  und  die  Fett- 
schwanzschafe sind  sehr  widerstandsfähig,  dagegen  sind  Angoraziegen  und  Merino- 
schafe außerordentlich  empfänglich.  Das  persische  Schaf  besitzt  eine  starke  natürüche 
Resistenz.  Sie  erkranken  nur  leicht  und  erwerben  dadurch  einen  hohen  Grad  von 
Immunität.  Auch  Bastarde  zwischen  Perser-  und  Merinoschafen  sind  sehr  widerstands- 
fähig. LoüNSBüRY  (1904)  teilt  einen  Fall  mit,  wo  die  Lämmer  von  Merinomutterschafen 
und  einem  persischen  Schafbock  in  einer  Herzwassergegend  am  Leben  bheben,  während 
ihre  Mütter  sämtlich  eingingen.  Diese  Schaf rasse  erfreut  sich  daher  in  den  gefährdeten 
Bezirken  der  Kapkolonie  einer  großen  Beliebtheit. 

Die  von  Edington  (1904)  und  Coütts  (1905)  aufgestellte  Behauptung,  daß  das 
Herzwasser  auch  auf  Pferde  übertragbar  sei  und  daß  Herzwasser  und  Pferdesterbe 
überhaupt  miteinander  identisch  seien,  konnte  von  Theiler  &  Stockman  (1905) 
u.  a.  nicht  bestätigt  werden  (s.  S.  605).  Neuerdings  behauptet  nun  v.  Saceghem  (1918), 
daß  die  aus  Angola  nach  dem  Korigostaate  eingeführten,  mit  Herzwasser  behafteten 
Schafe  den  Anlaß  zu  einem  Ausbruch  der  Pferdesterbe  bildeten.  Die  Pferdesterbe 
war  bis  einige  Wochen,  nachdem  die  Schafe  eingeführt  und  in  der  Nähe  der  Pferde 
geweidet  hatten,  überhaupt  im  Lande  unbekannt.  Es  gelang  t.  Saceghem  auch 
die  Krankheit  mit  tödlichem  Erfolg  von  einem  Schaf  auf  ein  Pferd  zu  übertragen. 
Dagegen  gelang  es  merkwürdigerweise  nicht,  das  ,, Herzwasser"  von  Schafen  auf 
Rinder  zu  übertragen.  Die  Verhältnisse  scheinen  hier  also  noch  nicht  genügend  ge- 
klärt zu  sein. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Nach  der  künstlichen  Lifektion  beträgt  die  Inkubationszeit  durchschnitthch 
8 — ^10  Tage,  zuweilen  5 — ^15.  Die  von  Lounsbury  durch  Ansetzen  von  Zecken  infi- 
zierten Ziegen  erkrankten  nach  11 — 14  Tagen.  Nach  Ablauf  dieser  Zeit  steigt  die 
Körpertemperatur  auf  41 — ^42"  C.  Einige  Tiere  (Schafe  und  Ziegen)  können  ohne 
irgendwelche  weiteren  Symptome  plötzlich  verenden;  die  meisten  zeigen  aber  be- 
stimmte Krankheitserscheinungen.  Die  Tiere  hören  auf  zu  fressen,  stehen  teilnahmslos 
und  niedergeschlagen  da.  Manchmal  führen  sie  nickende  Kopfbewegungen  aus, 
strecken  die  Zunge  wiederholt  vor,  lecken  den  Erdboden  oder  gehen  im  Kreise. 
Typisch  sind  die  krampfhaften  Kaubewegungen,  die  viele  Tiere  ausführen,  ohne  dal)ei 
wiederzukäuen.  Auch  Paralyse  der  Nachhand  kann  man  gelegentlich  beobachten. 
Die  Lippen  und  der  Kehlgang  können  anschwellen;  einige  Tiere  zeigen  Verstopfung, 
andere  wieder  Durchfall.  Zuweilen  blöken  die  Tiere  vor  dem  Verenden,  die  meisten 
sterben  aber  lautlos.  Gewöhnlich  stellen  sich  zuletzt  Krämpfe  ein;  der  Hals  wird  nach 
hinten  gedreht,  die  Beine  werden  dauernd  bewegt.  Diese  Erscheinungen  körmen 
vorübergehen,  gewöhnlich  zeigen  sie  aber  den  nahenden  Tod  an.  In  den  meisten 
Fällen  dauert  die  Krankheit  2 — 6  Tage,  selten  länger. 

Bei  Rindern  hat  in  erster  Linie  Theilek  (1905)  die  Krankheit  studiert.  Die 
Inkubation  beträgt  im  Durchschnitt  9 — 10,  die  Krankheit  selbst  etwa  6  (4 — ^12)  Tage. 
Die  Krankheitssymptome  ähneln  denen  bei  Schafen  und  Ziegen.  Die  Störungen  im 
Zentralnervensystem  sind  besonders  typisch.   Auch  hier  stellen  sich  diese  meist  nur 
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gegen  Ende  der  Krankheit  ein.  Die  Erscheinungen  bestehen  in  Kaubewegungen, 
wodurch  sich  zum  Schaum  umgewandelter  Speichel  um  die  Mundspalte  ansammelt,  in 
Augenzwinkern,  in  klonischen  Krämpfen,  die  sich  über  den  ganzen  Körper  erstrecken. 
Zwangs bewegungen,  unregelmäßige  Stellungen  und  Gang  sind  häufig;  ebenfalls 
plötzliches  Niederstürzen  und  Brüllen.  Der  Tod  kann  schlagartig  eintreten.  Öfters 
gehen  demselben  stundenlang  dauernde  Krämpfe  voraus.  Das  Rind  liegt  mit  auf  die 
Seite  zurückgelegtem  Kopf,  beißt  anhaltend  den  Erdboden  oder  die  Gliedmaßen.  Auch 
■aggressives  Verhalten  den  Menschen  gegenüber  wird  beobachtet  (Theiler,  1905). 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Die  hauptsächlichste  Veränderung  beim  Herzwasser  der  Schafe  und  Ziegen  ist 
die  Ansammlxing  von  Flüssigkeit  im  Herzbeutel.  Sie  ist  wasserhell  bis  gelblich  ge- 
färbt, eventuell  auch  blutig  und  gerinnt  leicht  an  der  Luft.  Der  Herzbeutel  selbst 
ist  sulzig  geschwollen.  Auf  dem  Endokard  des  linken  Ventrikels  befinden  sich  Pete- 
chien und  Hämorrhagien.  In  der  Brusthöhle  ist  die  Flüssigkeitsmenge  etwas  ver- 
mehrt; es  besteht  oft  Lungenödem  Avie  bei  der  Pferdesterbe. 

Die  Organe  der  Bauchhöhle  können  ollkommen  normal  sein.  Zuweilen  ist  die 
Milz  leicht  geschwollen,  desgleichen  die  Leber ;  die  Gallenblase  ist  gewöhnlich  stark 
gefüllt.  Die  Nieren  sind  hyperämisch.  Der  Darm  ist  bei  Schafen  und  Ziegen  oft 
ganz  gesund,  in  anderen  Fällen  ist  die  Schleimhaut  leicht  gerötet  oder  hämorrhagisch 
entzündet:  in  seltenen  Fällen  ist  die  Darmschleimhaut  stellenweise  sogar  nekrotisch. 

Bei  Rindern  können  die  Veränderungen  am  Herzen  vollständig  fehlen;  sie 
bilden  keineswegs  einen  konstanten  Befund.  Dagegen  treten  die  Veränderungen  an 
der  Magen-  und  Darmschleimhaut  fast  regelmäßig  bei  diesen  Tieren  auf.  Es  findet  sich 
eine  akute  hämorrhagische  Gastritis  mit  Blutergüssen  und  Erosionen  der  Mukosa. 
Oft  zeigt  die  Schleimhaut  des  Dünndarms  kleine  Ulzerationen.  Das  Gehirn  ist  häufig 
hyperämisch,  die  Flüssigkeit  in  den  Ventrikeln,  unter  den  serösen  Gehirnhäuten  und 
im  Rückenmarkskanal  ma^nchmal  vermehrt. 

Differentialdiagnose. 

Die  Flüssigkeitsansammlung  im  Herzbeutel,  die  früher  als  sicheres  Diagnostikum 
für  Herzwasser  angesehen  wurde,  kann,  wie  wir  gesehen  haben,  fehlen.  Andererseits 
wird  diese  Veränderung  postmortal  bei  einer  Reihe  anderer  Krankheiten  gefunden, 
so  z.  B.  beim  Küstenfieber.  Auch  bei  kachektischen  Schafen  und  Ziegen  trifft 
man  diese  Veränderung  an,  wie  von  Theiler  (1905)  besonders  betont  wird.  Hier 
dürfte  aber  schon  der  Ernährungszustand  (der  bei  an  Herzwasser  verendeten  Tieren 
m  der  Regel  gut  ist)  eine  Verwechslung  ausschließen. 

Die  Darmveränderungen  erinnern  manchmal  an  Küstenfieber  und  an  Rinder- 
pest. Vor  einer  Verwechslung  mit  letzterer  Krankheit  schützt  die  NichtVeränderung 
der  PEYER'schen  Plaques  sowie  das  Fehlen  des  für  Rinderpest  charakteristischen 
Seuchenverlaufs  (Rickmann,  1908). 

Die  Krankheitserscheinungen  des  Herzwassers  gleichen  in  mancher  Beziehung 
denen  der  Pferdesterbe  und  des  Katarrhalfiebers  der  Schafe  (s.  S.  597  u.  623). 
Diese  drei  Krankheiten  können  jedoch  nicht  als  identisch  miteinander  angesehen 
werden.  Unaufgeklärt  bleibt  allerdings  noch  der  Befund  von  V.  Saceghem  (1918)  im 
Kongostaat,  der  eine  Pferdesterbe -Epizootie  unter  den  bis  dahin  vollkommen  ge- 
sunden Pferden  beobachtete,  nachdem  eine  Herde  mit  Herzwasser  (?)  behafteter 
Schafe  von  Angola  nachdem  Kongostaate  eingeführt  worden  war.  Vielleicht  liegt  hier 
eine  neue  Krankheit  vor  (vgl.  auch  S.  606  u.  630). 
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Prognose. 

Bei  Schafen  und  Ziegen  ist  die  Voraussage  ungünstig.  Die  Mortalität  beträgt 
etwa  70 — 80%,  bei  sehr  empfänglichen  Rassen  90%  und  darüber.  Einige  Rassen 
(z.  B.  Persertchafe,  s.  S.  630)  sind  jedoch  viel  weniger  gefährdet.  Rinder  überstehen 
die  Krankheit  im  allgemeinen  leichter  als  Schafe  und  Ziegen. 

Behandlung. 

Die  Behandlung  der  Krankheit  ist  wenig  aussichtsvoll.  Wirksame  Mittel  sind 
bis  jetzt  nicht  gefunden.    Nel  (1900)  empfiehlt  Alaun  als  Prophylaktikum. 

Yerhütung. 

Wichtiger  als  aUe  Behandlungs versuche  sind  die  Vorbeugungsmaßregeln,  die 
gegen  das  Herzwasser  angewandt  werden.  Feuchte,  warme,  niedrig  gelegene  Plätze, 
wo  Amblyomma  hebraeum  vorkommt,  sind  als  Weideland  zu  vermeiden.  Ist  die 
Seuche  einmal  unter  dem  Vieh  ausgebrochen,  so  soll  die  Herde  schleunigst  aus  der 
betreffenden  Gegend  entfernt  und  nach  dem  Hoogland  gebracht  werden.  Eine  Gefahr, 
daß  die  Zecken  dadurch  verschleppt  werden,  besteht  nicht,  weil  Amblyomma  hebraeum 
sich  auf  die  Dauer  nur  im  warmen  Buschfeld  halten  kann.  Auch  dürfen  die  kranken 
Tiere  ohne  Gefahr  mit  gesunden  zusammen  weiden,  weil,  wie  den  Buren  schon  bekannt 
war,  eine  direkte  Übertragung  von  Tier  auf  l'ier  nicht  vorkommt. 

Wenn  nun  aber  die  Herde  aus  einer  infizierten  Gegend  nach  einem  infektions- 
freien Niederungsgebiet  (wo  Amblyomma  also  ebenfalls  vorhanden  ist)  gebracht 
werden  soll,  so  ist  unter  allen  Umständen  zu  verhindern,  daß  infizierte  Zecken  mit- 
verschleppt  werden  und  dort  einen  neuen  Ausbruch  der  Krankheit  hervorrufen.  Zu 
diesem  Zwecke  greift  man  am  besten  zu  der  Methode  des  Weidewechsels  (s.  S.  306), 
durch  die  nicht  allein  die  Tiere,  sondern  auch  das  Weideland  selbst  von  den  Zecken 
befreit  werden  können. 

Beim  Herzwasser  liegen  die  Verhältnisse  insofern  günstig,  als  immune  Tiere 
(ährdich  wie  beim  Küstenfieber  s.  S.  364f.)  keine  Virusträger  sind.  Infolgedessen 
kann  man  die  Krankheit  durch  Vernichtung  aller  infizierten  Zecken  tilgen,  ohne 
sämtliche  Zecken  überhaupt  ausrotten  zu  müssen  (vgl.  S.  471  f.). 

Um  nun  den  Weide  Wechsel  durchzuführen,  ist  es  notwendig,  ein  System  von 
Quarantäneeinzäunungen  (Isoherkamp)  einzurichten,  ähnlich  wie  dies  beim  Texas- 
fieber (S.  306)  und  Küstenfieber  (S.  364f.)  beschrieben  ist.  Ferner  muß  man  sich  ver- 
schiedene Momente  aus  der  Biologie  der  Herzwasserzecke  (vgl.  Tabelle  16,  S.  464f.) 
und  aus  dem  Verlauf  der  Krankheit  selbst  vor  Augen  halten.  Als  solche  sind  zu 
nennen : 

a)  Die  Inkubation  dauert  8 — -15,  in  seltenen  Fällen  bis  20  Tage. 

b)  Die  Larven  und  Nymphen  beginnen  ihre  Häutung  im  günstigsten  Falle  ers^t 
nach  25  Tagen. 

c)  Die  Krankheit  wird  von  Nymphen  und  Imagines  übertragen. 

d)  Larven,  die  sich  infiziert  haben  und  als  Nymphen  auf  einem  nichtempfänghcben 
Tier  Blut  saugen,  können  als  Imagines  noch  die  Krankheit  übertragen;  sie  reinigen 
sich  nicht. 

e)  In  jedem  Stadium  beträgt  die  Lebensdauer  der  Zecke  etwa  6—7  Monate. 
Im  günstigsten  Falle  kann  die  Zeit  von  der  Infektion  als  Larve  bis  zum  Absterben 
des  noch  infektionsfähigen  Imago  20  Monate  und  darüber  betragen. 

Aus  diesen  Daten  ist  zu  ersehen,  daß  man  die  kranldieits verdächtigen  Tiere 
25  Tage  im  ersten  Isolierkamp  halten  kann,  da  die  abfallenden  Larven  und  Nymphen 
erst  nach  dieser  Zeit  sich  zu  häuten  beginnen  (Punkt  b),  womit  die  Gefahr  einer  Neu- 
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Infektion  entsteht.  Andererseits  ist  die  Inkubationsdauer  innerhalb  dieser  Zeit  schon 
abgelaufen  (Punkt  a),  so  daß  eigentlich  ein  einziger  Quarantäne kamp  zur  Ermitt- 
lung aller  kranken  und  zum  Entfernen  aller  gesunden  Tiere  genügt.  Zur  Sicherheit 
kann  man  aber  die  Tiere  noch  einer  zweiten  Quarantäne  von  24  oder  25  Tagen  unter- 
werfen. 

Will  man  nun  aber  eine  Farm  von  Herzwasserzecken  befreien,  so  erweist  sich 
das  viel  schwieriger  als  beim  Küstenfieber.  Als  erschwerendes  und  unerwünschtes 
Moment  hat  sich  die  erwähnte  Tatsache  herausgestellt,  daß  die  Larven  von  Ambly- 
omma  hebraeum  sich  durch  das  Saugen  auf  einem  nicht  empfänglichen  Tier  nicht 
reinigen  (Punkt  d).  Wenn  also  solche  Tiere  auf  eine  infizierte  Weide  gelangen  und 
infizierte  Larven  sich  dort  an  ihnen  festbeißen,  so  können  sie  diese  überallhin  ver- 
schleppen; die  vollgesogenen  Larven  fallen  an  anderen  Orten  ab,  häuten  sich  dort 
zu  Nymphen,  die  nun  wieder  das  Herzwasser  erzeugen  können.  Es  ist  also  unbedingt 
notwendig,  nicht  nur  Rinder,  sondern  sämtliche  Tiere,  die  als  Wirte  für  die  Herz- 
wasserzecke dienen  können,  von  der  infizierten  Weide  fernzuhalten,  und  zwar  muß 
sich  dieses  Fernhalten  über  mindestens  20  Monate  erstrecken  (Punkt  e),  damit  auch 
wirkhch  alle  Nymphen  und  Imagines  abgestorben  sind. 

Auch  durch  das  Baden  der  Tiere  kann  man  diese  Zecke  allmählich  ausrotten; 
sie  läßt  sich  aber  fast  am  schwersten  von  allen  Zecken  töten.  Die  Badeflüssigkeit 
muß  ziemlich  stark  sein ;  die  Tiere  brauchen  jedoch  nur  alle  14  Tage  gebadet  zu  werden. 
Obwohl  alle  Wiederkäuer  als  Wirte  in  Betracht  kommen  und  in  der  Regel  nur  die 
Rinder  gebadet  werden,  so  hat  diese  Maßnahme  doch  zur  Folge  gehabt,  daß  an  der 
östlichen  Küste  der  Kapkolonie  die  Zucht  von  Merinoschafen  wieder  mögüch  wurde. 
Das  Herzwasser  hatte  daselbst  eine  blühende  Schafzucht  unmöglich  gemacht.  Durch 
das  systematische  Baden  der  Rinder  wurde  das  Ausrotten  der  Zecken  erreicht. 

Immunität. 

Durch  Überstehen  des  Herzwassers  werden  Rinder,  Schafe  und  Ziegen  immun, 
und  zwar  bleiben  sie  mindestens  18  Monate  lang  geschützt.  So  erklärt  es  sich  auch, 
daß  die  in  Herzwassergegenden  aufgewachsenen  Tiere  gegen  diese  Infektion  äußerst 
resistent  sind  und  auch  nach  Impfung  mit  großen  Mengen  virulenten  Blutes  gleicher 
Herkunft  nicht  mehr  reagieren.  Dagegen  können  solche  immun  gewordenen  Tiere, 
wie  Spkeüll  (1904)  und  später  Theilee  (1909)  feststellten,  wenn  sie  mit  großen 
Mengen  virulenten  Blutes  anderer  Herkunft  geimpft  und  in  einer  anderen  Gegend 
der  natürlichen  Infektion  ausgesetzt  werden,  an  Herzwasser  erkranken  und  sterben. 
Hieraus  ist  also  zu  entnehmen,  daß  die  Immunität  gegen  Herzwasser  keine  absolute 
ist.  Denn  sie  hält  einem  anderen  Virusstamme  gegenüber  nicht  stand.  Im  übrigen 
scheinen  gesalzene  Rinder  gegen  das  Herzwasservirus  verschiedener  Gegenden  einen 
sichereren  Schutz  zu  erlangen  als  Schafe  und  Ziegen. 

Gesalzene  Tiere  sind  keine  Virusträger;  der  Infektionsstoff  verschwindet  kurz 
nach  überstandener  Kjrankheit  aus  dem  Blute. 

Schutzimpfung. 

Das  Serum  von  hyperimmunisierten  Tieren  besitzt  schützende  Eigenschaften. 
Theiler  (1909)  hat  hierüber  folgendes  mitgeteilt.  Die  subkutane  Injektion  einer 
Mischung  von  Serum  und  Virus  ruft  die  Krankheit  nicht  hervor.  Subkutane  In- 
jektion von  Serum  und  intravenöse  oder  subkutane  Injektion  von  Virus  verhindert 
das  Auftreten  einer  Reaktion.  Serum,  das  24  Stunden  vor  dem  Virus  injiziert  wirü, 
läßt  eine  Reaktion  nicht  aufkommen.  Serum,  das  24  Stunden  nach  dem  Virus  ein- 
gespritzt wird,  vermag  eine  Reaktion  nicht  zu  verhüten. 

Da  Herzwasser  bei  drei  verschiedenen  Tierarten  vorkommt,  stellte  Theilsk  (1906) 
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ein  polyvalentes  Serum  durch  Mischen  der  Immunsera  von  Rind,  Schaf  und  Ziege 
her.  Dieses  Serum  zeigte  aber  keine  schützenden  Eigenschaften,  wenn  Herzwasser- 
virus gleichzeitig  mit  dem  Serum  in  die  Jugularvene  eingespritzt  wurde.  Dagegen 
wurde  ein  Schutz  erzielt,  wenn  das  Virus  unter  die  Haut  gespritzt  -vioirde,  selbst  wenn 
die  Injektion  von  Serum  erst  24  Stunden  später  nachfolgte.  Eine  praktisch  ver- 
wertbare Schutzimpfungsmethode  gegen  das  Herzwasser  hat  sich  aber,  trotz  dieser 
experimentellen  Erfolge,  bis  jetzt  nicht  aufbauen  lassen.  Noch  im  Jahre  1914  be- 
richten Theiler,  Gray  &  Power  (1914)  auf  dem  internationalen  Kongreß  in  London, 
daß  es  eine  befriedigende  Methode  nicht  gäbe;  durch  die  geringe  Haltbarkeit  des 
Virus  würden  derartige  Versuche  sehr  erschwert. 
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4.  Das  ephemere  Fieber  der  ßinder  (Dreitage-Krankheit). 

Definition. 

Die  Dreitage krankheit  der  Rinder  ist  eine  bisher  nur  in  Afrika  beobachtete, 
durch  ein  ultravisibles  Virus  hervorgerufene  Krankheit,  die  durch  Fieber,  Lahmheit 
an  den  Füßen  und  Steifheit  des  ganzen  Körpers  gekennzeichnet  ist  und  fast  stets 
gutartig  verläuft.  Die  Übertragung  geschieht  wahrscheinlich  durch  blutsaugende 
Insekten.  Tiere,  die  die  Krankheit  überstanden  haben,  sind  immun  und  haben  das 
Virus  nicht  mehr  im  Blute. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Ephemeral  fever,  three  days  sickness,  lazy  man's  disease  usw.  Die  Krankheit 
ist  auch  stiffsickness  (stiifziekte)  genannt  worden,  jedoch  muß  dieser  Name  für  eine 
.andere  Krankheit  (S.  783)  reserviert  bleiben. 

(Geschichtliches. 

Nach  Freer  (1910)  hat  der  Afiikareisende  Schweinfurth  im  Jahre  1867  eine 
Rinderkrankheit  in  Zentralafrika  beobachtet  und  beschrieben,  die  mit  der  Dreitage - 
krankheit  genau  übereinstimmt.  In  Matabeleland  scheint  die  Krankheit,  nach  den 
Angaben  alter  Eingeborener  schon  früher  geherrscht  zu  haben.  Im  November  1906 
machte  sie  sich  unter  den  Rindern  in  Nordwest-Rhodesia  bemerkbar  und  verbreitete 
sich  von  hier  aus  mit  großer  Schnelligkeit  über  die  verschiedenen  Provinzen  Süd- 
afrikas. Im  Februar  1907  tauchte  die  Kjcankheit  in  der  Nähe  von  Pretoria  auf,  Ende 
März  in  Natal  und  erreichte  die  südöstlichen  Küstenbezirke  der  Kapkolonie  gegen 
Ende  des  Jahres.  Seither  ist  die  Krankheit  aus  Südafrika  nicht  mehr  verschwunden. 
In  Ägypten  ist  die  ICrankheit  zuerst  im  Jahre  1895  und  dann  wieder  im  Jahre  1909 
aufgetreten. 

Vorkommen. 

Es  ist  anzunehmen,  daß  die  Krankheit  in  Afrika  weit  verbreitet  ist.  Mit 
Sicherheit  ist  sie  in  den  letzten  Jahren  festgestellt  in  ganz  Britisch- Südafrika,  in 
Britisch-Ostafrika  (Stordy,  1914)  und  in  Unterägypten  (Aghion,  1910). 

Ätiologie. 

Bisher  ist  es  nicht  gelungen,  den  Erreger  sichtbar  zu  machen  oder  zu  kultivieren. 
Er  ist  im  Blute  der  kranken  Tiere  während  des  Fieberanfalls  vorhanden,  verschwindet 
aber,  sobald  die  Krankheitssymptome  abklingen.  Der  Speichel  scheint  den  Erreger 
nicht  zu  enthalten. 
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Übertragung. 

Die  Krankheit  ist  nicht  kontagiös.  Die  meisten  Tiere  erkranken,  ohne  daß  sie 
vorher  mit  kranken  in  Berührung  gekommen  sind.  Auch  konnte  Theiler  (1908)  die 
Krankheit  durch  Einreiben  von  Speichel  kranker  Tiere  auf  die  Maulschleimhaut  ge- 
sunder nicht  übertragen. 

Viele  Beobachtungen  sprechen  dafür,  daß  das  Virus  durch  blutsaugende  In- 
sekten, vornehmlich  Stechmücken,  übertragen  wird.  Durch  diese  Annahme  würden 
sich  die  Fälle  erklären,  wo  Tiere  mitten  in  der  Stadt  im  Stalle  erkrankten.  In  feuchten 
Jahren,  in  denen  die  Mücken  sich  stark  vermehren,  verbreitet  sich  die  Krankheit 
auch  mit  besonderer  Schnelligkeit. 

Bei  der  ersten  Epizootie  in  Rhodesia  wollte  man  die  Heuschreckenvögel.  die  in 
außergewöhnlich  großer  Zahl  erschienen  waren,  für  die  Übertragung  verantwortlich 
machen:  die  späteren  Erfahrungen  haben  diese  Ansicht  jedoch  widerlegt  (Beyan,  1912). 

Übertragungsversuche  mit  Zecken  sind  negativ  verlaufen  (Freer,  1910). 

Künstlich  läßt  sich  die  Krankheit  mit  dem  Blut  kranker  Tiere  übertragen. 

Epizootologie. 

Der  Seuchengang  im  Jahre  1907  beweist,  wie  schnell  sich  die  Krankheit  auf!- 
breiten  kann.  Feeer  (1910)  vermutet,  daß  sie  schon  seit  langer  Zeit  in  Afrika  vor- 
handen gewesen  sei  und  erst  durch  den  intensiveren  Verkehr  der  Neuzeit  eine  größere 
Verbreitung  gefunden  habe.  Bemerkenswert  ist  die  Beobachtung  von  Bevan  (1912), 
daß  Krankheitsausbrüche  in  weit  voneinander  entfernten  Orten  vorkommen  können, 
ohne  daß  ein  Verkehr  mit  Vieh  zwischen  den  beiden  Orten  stattgefunden  hat.  Die 
Krankheit  erscheint  plötzKch  in  einer  Herde  und  befällt  dann  gleich  in  den  ersten 
Tagen  eine  größere  Anzahl  Tiere  —  nach  Stordy  (1914)  erkranken  12 — 33%  der 
Herde.  Man  hat  die  Weide-  oder  klimatischen  Verhältnisse  für  den  Ausbruch  der 
Krankheit  verantwortlich  gemacht;  diese  dürften  jedoch  nur  indirekt  von  Einfluß 
sein,  insofern  sie  die  Vermehrung  der  Krankheitsüberträger  begünstigen. 

Mit  der  Insektentheotie  im  Einklang  steht  auch  die  Beobachtung,  daß  die  Ivrank- 
heit  gewöhnlieh  im  Sommer  auftritt.  Februar  und  März  scheinen  die  schlimmsten 
Monate  zu  sein. 

Ungelöst  ist  wiederum  die  Frage,  wo  das  Virus  überwintert  (vgl.  S.  595  u.  622). 
Bevan  vermutet,  daß  das  Virus  bei  immunen  Rindern  unter  Umständen  wieder  im 
Blute  auftreten  und  von  den  übertragenden  Insekten  aufgeiiommen  werden  könne^). 

Pathogenität.  l 

Die  Dreitagelcrankheit  ist  eine  spezifische  Rinderkrankheit.  Sämthche  Rinder 
sind  empfänglich,  junge  und  alte,  männliche  und  weibliche,  Arbeitsochsen  und  Milch- 
kühe, gut  tmd  schlecht  genährte,  einheimische  Kaffernrinder  und  hochgezüchtete 
europäische  Rinderrassen.  Junge  Kälber  scheinen  etwas  resistenter  zu  sein  als  er- 
wachsene Tiere,  und  sehr  fette  Stall tiere  (Zuchtbullen  usw.)  leiden  etwas  mehr  unter 
der  Krankheit  als  magere  Weidetiere . 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Nach  einer  Inkubation  von  2 — -3  Tagen  steigt  die  Temperatur  auf  40,5 — 41,5* 
C.  Die  Tiere  verlieren  den  Appetit,  das  Wiederkauen  hört  auf,  das  Haar- 
kleid wird  rauh,  Augen-  und  Nasenausfluß  ist  vorhanden.  Bald  macht  sich  eine 
schmerzhafte  Lahmheit  und  Steifheit  an  einem  oder  mehreren  Beinen  bemerkbar; 


Vgl.  hierzu  R.  Dörr,  Das  Pappatacifiel)er.   In:  Kolle  &  v.  Wassermann  (2)  8,  S.  1003. 
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es  können  beide  Vorder-  oder  beide  Hinterbeine  und  ein  Vorder-  und  ein  Hinterbein 
usw.  gleichzeitig  betroffen  sein.  Charakteristisch  ist  die  Schnelhgkeit,  mit  der  die 
Lahmheit  von  einem  Bein  auf  ein  anderes  übergehen  kann.  Zugochsen  können  vor 
dem  Anhalten  auf  einem  Bein  lahmen  und  nach  dem  Anziehen  auf  einem  anderen! 
Solche  Tiere  bleiben  auf  der  Weide  hinter  der  Herde  zurück  und  legen  sich  bald,  und 
sind  dann  nur  mit  großer  Mühe 

wieder  zum  Aufstehen  zu  be-  ^^S- 
wegen.  Das  Gehen  scheint  ihnen 
große  Schmerzen  zu  bereiten.  Die 
Steifheit  in  den  Muskeln  der 
Gliedmaßen  kann  auch  auf  den 
Rücken  und  den  Hals  übergreifen. 
Im  ersteren  Falle  stehen  die  Tiere 
mit  gekrümmtem  Rücken  da  (Fig. 
107)  — ■  sie  gleichen  den  kleinen 
Holzkühen,  mit  denen  wir  als 
Kinder  gespielt  haben  (Fkeee)  — 
in  letzterem  Falle  haben  die 
Tiere  Schluckbeschwerden.  Wenn 
man  ihnen  jetzt  Medikamente 
einzuflößen  versucht,  so  kommt 
es  leicht  zu  einer  Schluckpneu- 
monie.  Die  Maulschleimhaut  ist 
gerötet ;  Schleimfäden  hängen  aus 

dem  Maule  heraus.  Die  Tiere  knirschen  mit  den  Zähnen.  Die  Augenlider  sind 
etwas  geschwollen;  die  Augen  haben  einen  matten  Ausdruck.  In  einigen  Fällen 
zeigen  die  Tiere  Durchfall,  in  der  Regel  aber  Verstopfang.  Bei  einigen  Tieren  wurde 
Tympanitis  beobachtet  (Theileb). 

Diese  Erscheinungen  sind  in  der  Regel  nach  3  Tagen  verschwunden  (daher  der 
Name).  Freer  erzählt,  daß  er  oft  abends  Fälle  gesehen  habe,  bei  denen  man  Zweifel 
hegen  konnte,  ob  sie  mit  dem  Leben  davon  kommen  würden,  und  bei  denen  am  nächsten 
Morgen  keine  Spur  der  Krankheit  mehr  zu  sehen  war.  Die  Symptome  können  auch 
schon  in  24  Stunden  verschwunden  sein,  andererseits  können  sie  in  seltenen  Fällen 
wochenlang  bestehen  bleiben  (Bevan).  Todesfälle  an  einer  reinen  Infektion  mit 
Dieitagekrankheit  dürften  so  gut  wie  niemals  vorkommen. 


Rind  mit  Dreitagekrankheit  behaftet 
Chambers  (1911). 


Nach 


Pathologisch- anatomischer  Befund. 

Wenn  man  ein  Tier  auf  der  Höhe  der  Krankheit  tötet,  so  findet  man  eine 
Schwellung  der  Körperlymphdrüsen,  besonders  der  pr äster nalen.  Die  Drüsen  sind 
feucht  und  stellenweise  hämorrhagisch.  Die  Schleimhaut  des  Labmagens  und  des 
Darmes  ist  leicht  gerötet.    Alle  übrigen  Organe  sind  normal. 


Differentialdiagnose. 

Bei  dem  ersten  Krankheitsfall  in  einer  Herde  könnte  die  Diagnose  Schwierigkeit 
bereiten,  später  ist  sie  leicht.  Eine  gewisse  Ähnlichkeit  besteht  mit  der  echten  ,,Stijf- 
ziekte"  (s.  S.  783).  In  Zweifelsfällen  entscheidet  die  Blutübertragung.  Armfield 
(1915)  hat  in  Nordwest-Rhodesia  eine  Krankheit  beobachtet,  die  unter  den  Er- 
scheinungen der  Dreitage krankheit  auftritt,  bei  der  die  Lahmheit  der  Hinterbeine 
aber  wochenlang  bestehen  bleibt  und  die  Tiere  stark  abmagern. 
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Prognose. 

Günstig.  Es  ist  sehr  zweifelhaft,  ob  Todesfälle  infolge  Dreitagekrankheit  über- 
haupt vorkommen.  Es  ist  den  Autoren  stets  gelungen,  eine  andere  Krankheitsursache 
bei  den  betreffenden  Tieren  festzustellen.  Immerhin  karm  der  Ausbruch  der  Krankheit 
unter  Zugochsen  oder  Tieren  auf  dem  Marsch  recht  unangenehme  Folgen  haben. 
Die  Dreitagekrankheit  kann  ferner  die  Widerstandsfähigkeit  der  Tiere  gegen  andere 
Krankheiten  (z.  B.  Texasfieber)  herabsetzen. 

Behandlung. 

Infolge  des  gutartigen  Verlaufes  der  Dreitagekrankheit  ist  eine  Behandlung  über- 
flüssig — ■  ja,  mehr  als  überflüssig,  sie  ist  in  der  Regel  direkt  schädlich.  Die  Farmer 
versuchen  immer  wieder,  den  schwer  krank  erscheinenden  Tieren  alle  möghchen 
Flüssigkeiten  in  den  Hals  zu  gießen.  Durch  die  Lähmung  der  Halsmus kulatvir  körmen 
die  Tiere  schlecht  schlucken,  infolgedessen  fließt  die  Flüssigkeit  in  die  Trachea.  Und 
die  Folge  hiervon  ist  natürlich  eine  Pneumonie.  Man  hat  daher  die  Krankheit  auch 
,,lazy  man's  üisease"  (des  faulen  Mannes  Krankheit)  genannt,  weil  die  beste  Be- 
handlung darin  besteht,  die  kranken  Tiere  in  Ruhe  za  lassen.  Aghion  (1910)  empfiehlt 
die  kranken  Tiere  in  einen  bequemen,  luftigen  Stall  zu  bringen,  ihnen  nur  Grünfutter 
zu  reichen  und  dem  Trinkwasser  Magnesium  sulfuricum  und  Kalium  nitricum  zuzu- 
setzen. 

Arbeitsochsen  dürfen  mindestens  14  Tage  nach  der  Krankheit  nicht  zur  Arbeit 
verwendet  werden. 

Immunität. 

Robertson  hat  bei  seinen  Untersuchungen  über  die  Dreitagekrankheit  festgestellt, 
daß  Tiere,  die  die  Krankheit  überstehen,  immun  sind,  und  daß  die  Immunität  6  Wochen 
dauert.  Die  Immunität  ist  also  keine  absolute.  Fkeer  hat  Tiere  gesehen,  die  die 
Krankheit  2-,  3-  und  4mal  gehabt  hatten.  Der  zweite  AnfaU  soll  schwerer  verlaufen 
als  der  erste. 

Schutzimpfung. 

Eine  eigentüche  Schutzimpfung  ist,  in  Anbetracht  der  geringen  wirtschaftlichen 
Bedeutung  der  Dreitagekrankheit,  nicht  versucht  worden.  Robertson  empfiehlt  aber 
den  Transportfahrern  beim  Auftreten  des  ersten  Krankheitsfalles  ihre  sämtlichen 
Tiere  mit  Blut  zu  impfen,  damit  sie  schnell  durchseuchen.  Dies  sei  viel  besser,  als 
wochenlang  immer  wieder  vereinzelte  Fälle  unter  den  Zugtieren  zu  haben. 
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5.  Die  Nairobi-Schafkrankheit. 

Definition. 

Unter  dem  Namen  Nairobi- Schaf krankheit  hat  Montgomery  eine  in  Britisch- 
stafrika  bei  Schafen  und  Ziegen  vorkommende,  durch  ein  ultra  visibles,  filtrier  bares 
Virus  hervorgerufene  Krankheit  beschrieben,  die  durch  Zecken  ( Rhipicephalus  appen- 
diculatus)  übertragen  v^^ird.  Die  Krankheit  ist  mit  Fieber  verbunden  und  verläuft 
unter  dem  klinischen  Bilde  einer  akuten  Gastroenteritis.  Tiere,  die  die  Krankheit 
überstanden  haben,  sind  immun  und  beherbergen  das  Virus  nicht  mehr  im  Blute. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Die  Eingeborenen  nennen  die  Krankheit  Kuharo  (=  Durchfall).  Da  sie  bisher 
nur  in  Ostafrika,  und  zwar  besonders  in  der  Nähe  von  Nairobi  festgestellt  wurde, 
schlägt  Montgomery  die  obige  Bezeichnung  vor.  Eine  andere  Bezeichnung  ist  haemor- 
rhagic  gastroenteritis  of  sheep  and  goats  (hämorrhagische  Gastroenteritis  der  Schafe 
und  Ziegen).  Eine  zweite,  ebenfalls  in  Ostafrika  vorkommende  Gastroenteritis  der 
Schafe,  die  von  den  Eingeborenen  N'garuti  oder  En-gaaruti  (=  Dmchfall)  genannt 
wird  (s.  S.  845),  hat  mit  der  Nairobi- Schaf  kr  ankheit  nichts  gemeinsam. 

Creschichtliches. 

Im  November  1910  berichtete  Edwards  über  eine  Seuche  unter  den  Schafen 
auf  den  in  der  Nähe  von  Nairobi  gelegenen  Weiden.  Die  Mortalität  unter  den  Tieren, 
die  von  den  Händlern  nach  Nairobi  gebracht  wurden,  war  sehr  hoch.  Edwards 
schickte  gleichzeitig  eine  Flasche  Blut  ein,  mit  dem  Montgomery-  die  Krankheit 
künstlich  hervorrufen  konnte.  Letzterer  Autor  hat  dann  in  einer  Reihe  von  Ver- 
öffentlichungen die  Ergebnisse  seiner  Untersuchungen  niedergelegt;  es  ist  ihm  ge- 
lungen, sehr  viele  Punkte  betreffs  Ätiologie,  Symptomatologie,  Übertragung  asw. 
dieser  Krankheit  fast  restlos  aufzuklären. 

Vorkommen. 

Die  Krankheit  ist  bisher  nur  in  Britisch-Ostafrika  gefunden  worden,  und  auch 
.hier  scheint  sie  nur  auf  ziemlich  engbegrenzten  Gebieten  vorzukommen.  Das  Ver- 
breitungsgebiet deckt  sich  natürlich  ungefähr  mit  dem  der  Zeckenart,  die  die  Kj-ankheit 
überträgt.  Die  Krankheit  ist  festgestellt  worden  in  der  Nähe  von  Nairobi,  im  Kikuyu- 
Eingeborenen-Reservat,  im  Kedongtal,  am  Athifluß,  bei  Makindu,  Fort  Hall,  Voi, 
Burra,  Makatau  usw.,  dagegen  scheint  das  Massai-Reservat,  das  Rifttal  und  Nord- 
Kavirondo  frei  von  der  Seuche  zu  sein. 
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Ätiologie. 

Es  ist  MoNTGOMERY  nicht  gelungen,  den  Erreger  der  Nairobi-Schafkrankheit 
sichtbar  zu  machen  oder  zu  kultivieren,  dagegen  konnte  er  nachweisen,  daß  das 
Virus  Berkefeld-  und  Chamberlandfilter  zu  passieren  vermag,  also  zu  den  ultra- 
visiblen,  filtrierbaren  Mikroorganismen  gehört. 

Durch  die  ausführlichen  Versuche  Montgomeey's  sind  wir  über  die  Eigenschaften 
des  Virus  ziemlich  gut  unterrichtet. 

Das  Virus  ist  sowohl  im  Blut  (das  entweder  während  des  Fieberanfalles  oder 
beim  Tode  entnommen  wird)  als  auch  im  Serum  vorhanden.  Organextrakte  in 
physiologischer  Kochsalzlösung  sind  ebenfalls  virulent,  desgleichen  die  Herzbeutel- 
flüssigkeit. Die  Galle  enthält  den  Infektionsstoff  nicht.  Harn,  der  einem  ge- 
storbenen Tier  entnommen  wurde,  ergab  in  einer  Menge  von  10  ccm  subkutan  geimpft 
ein  po.sitives  Resultat.  Mit  Harn  von  kranken  Tieren  wurden  2  positive  und  6  negative 
Resultate  erzielt  (bei  2  der  letzteren  Versuche  wurde  der  Harn  per  os  gegeben).  Der 
Kot  kranker  Tiere  scheint  das  Virus  nicht  zu  enthalten. 

Die  Piltrierbarkeit  des  Virus  wurde  mit  Blut,  Plasma  und  Serum  in  einer 
Verdünnung  von  1 : 4  bis  1 :  999  demonstriert.  Es  wurden  sowohl  Berkefeld  Nr.  7 
als  Chamberland-P-Kerzen  benutzt.  60  Versuche  veihefen  positiv,  12  negativ. 
MoNTGOMERY  Vermutet,  daß  die  in  den  letzteren  Versuchen  benutzten  Filter  ver- 
stopft waren. 

Haltbarkeit  des  Virus.  Mit  Natrium  citricum  vermischt  und  in  Flaschen 
bei  15—18"  C  im  Dunkeln  aufbewahrt,  blieb  das  Blut  mindestens  28  Tage  lang 
virulent.  In  versiegelten  Ampullen  war  das  Virus  nach  45  Tagen  und  das  Zitratblut 
noch  nach  33  Tagen  virulent.  In  einer  Mischung  von  5  g  Kalium  oxalicum,  5  g  Karbol- 
sämre,  1000  ccm  Glyzerin  und  1000  ccm  Wasser  mit  der  gleichen  Menge  Blut  bleibt 
das  Virus  mindestens  8  Tage  wirksam. 

Einwirkung  von  Wärme.  Eine  42stündige  Erwärmung  auf  37"  C  tötet  das 
Virus  nicht  ab,  dagegen  wurde  es  durch  Eintrocknung  (während  72  Stunden)  im 
Vakuum  bei  37"  C  vernichtet.  Durch  eine  1  stündige  Erwärmung  auf  60"  C  wird  die 
Virulenz  nicht  beeinflußt,  nach  2  Stunden  ist  das  Virus  deutlich  abgeschwächt.  Nach 
einer  anderthalbstündigen  Erwärmung  auf  50"  C  wird  das  Virus  ebenfalls  abge- 
schwächt; bei  einigen  der  Impftiere  ruft  es  eine  tödliche  Erkrankung  hervor,  bei 
anderen  Immunität.  Montgomery  hat  versucht,  Tiere  nach  dieser  Methode  zu 
immunisieren,  allerdings  mit  geringem  Erfolg.  Bei  60"  C  wird  das  Virus  schon  in 
5  Minuten  abgetötet. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Die  Nairobi-Schafkrankheit  ist  nicht  kontagiös.  Montgomery  hat  empfäng- 
liche Schafe  lange  Zeit  mit  kranken  zusammengesperrt,  ohne  daß  jemals  eine  An- 
steckung stattfand. 

In  der  Natur  wird  die  Krankheit  nur  durch  Zecken  übertragen.  Indirekt  wurde 
diese  Art  der  Übertragung  dadurch  bewiesen,  daß  empfängliche  Schafe  auf  eine 
infizierte  Weide  getrieben  wurden,  bis  einige  von  ihnen  erkrankten.  Diese  Tiere 
zeigten  dann  stets  Zecken  auf  ihrem  Körper,  die  abgesammelt  und  zu  weiteren  Ver- 
suchen (s.  u.)  benutzt  wurden.  Auch  mit  einem  Maulkorb  versehene  Tiere  infizierten 
sich  auf  diesen  Weiden;  dagegen  gelang  es  nicht,  Schafe  durch  Füttern  mit  Gras, 
das  auf  solchen  Weiden  geschnitten  wurde,  zu  infizieren. 

Experimentell  gelang  die  Übertragung  mit  Amblyomma  variegatum  nicht,  da- 
gegen konnte  Montgomery  die  Krankheit  mit  Rhipicephalus  appendiculatus,  der 
braunen  Zecke  Südafrikas,  übertragen.  Es  wurden  folgende  Übertragungsmöglich- 
keiten geprüft: 
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(1)  Zecke  infiziert  sich  als  Imago  und  überträgt  die  Ki-ankheit  als  Larve 

(2)  „         „        „    „      „       „         „        „  „  „  Nymphe 

(3)  „         „  „     „   Larve    „         „        „  „         „  Nymphe 

(4)  „         „  „     „   Larve    „         „        „  „         „  Imago 

(5)  ,,         ,,  ,.     „  Nymphe  ,,         ,,        ,,  „         ,,  Imago. 

In  der  ersten  Reihe  fiel  ein  Versuch  etwas  zvs^eifelhaft  aus,  die  anderen  verliefen 
negativ.  Die  2.,  3.  und  4.  Versuchsreihe  gaben  ausschließlich  negative  Ergebnisse, 
dagegen  fielen  die  Versuche  der  letzten  Reihe  positiv  aus.  Der  Infektionsstoff  wird 
also  von  den  Nymphen  von  Rhip.  appendiculatus  aufgenommen  und  von  den  Imagines 
abgegeben  (s.  Tab.  17,  S.  468f.). 

Künstlich  läßt  sich  die  Krankheit  auf  subkutanem,  intravenösem,  intraperi- 
tonealem, intramuskulärem  usw.  Wege  übertragen.  Auch  die  kutane  Impfung  (Ein- 
reibung in  die  skarifizierte  Haut)  gelingt. 

Auch  per  os  läßt  sich  die  Infektion  mit  ziemlich  großen  Mengen  Blut  (50  ccm) 
übertragen.  Montgomery  hat  auch  das  Futter  mit  virulentem  Blut  (50 — 100  ccm) 
bespritzt  und  auf  diese  Art  eine  Erkrankung  erzielt.  Mit  Harn  gelang  die  Übertragung 
auf  diese  Art  nicht. 

Epizootologie. 

Die  Krankheit  herrscht  enzootisch  in  den  genannten  Teilen  Ostafrikas.  Nur 
wenn  empfängliche  Tiere  aus  anderen  Gegenden  eingeführt  werden,  kommt  es  zu 
einer  Epizootie.  So  beobachtete  Edwards  bei  dem  ersten  Seuchengang  im  Jahre  1910, 
daß  von  3000  eingeführten  Schafen  2000  innerhalb  eines  Monats  starben.  In  einem 
anderen  Falle  starben  179  von  200  Tieren  in  16  Tagen  und  in  einem  dritten  Falle 
250  von  350  Tieren  innerhalb  eines  Monats. 

Pathogenität. 

Montgomery  hat  gezeigt,  daß  das  Virus  bereits  in  einer  Menge  von  0,001  ccm 
für  ein  empfängliches  Schaf  tödlich  sein  kann. 

Die  Krankheit  kommt  in  der  Natur  nur  bei  Schafen  und  Ziegen  vor;  letztere 
sind  aber  verhältnismäßig  wenig  empfindlich.  Auch  die  einzelnen  Schaf rassen  wechseln 
sehr  stark  in  ihrer  Empfindlichkeit.  Merkwürdigerweise  sind  gerade  die  einge- 
borenen Rassen  am  empfänglichsten,  während  reinrassige  Merinos  viel  widerstands- 
fähiger sind. 

Von  224  Schafen,  die  durch  Montgomery  geimpft  wurden,  trat  nur  bei  3  (1,3%) 
keine  Reaktion  auf,  und  von  20  Ziegen  bei  einer. 

Für  andere  Tierarten  ist  das  Nairobi- Virus  nicht  pathogen.  Rinder,  Büffel,  Pferde. 
Maultiere,  Esel,  Schweine,  Hunde,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Ratten  und  Mäuse 
wurden  mit  negativem  Ergebnis  geimpft.  Die  Rückimpfung  mit  dem  Blute  dieser 
Tiere  auf  Schafe  war  nur  bei  einem  Ochsen  24  Stunden  nach  der  intravenösen  Impfung 
mit  100  ccm  Schaf  virus  von  Erfolg. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Nach  der  künsthchen  Infektion  steigt  die  Temperatur  in  der  Regel  vor  Ablauf 
von  48  Stunden  auf  40,5 — ^41"  C.  In  seltenen  Fällen  kann  das  Fieber  schon  nach 
36  Stunden  vorhanden  sein,  oder  auch  erst  nach  3 — ^3^4  Tagen  auftreten.  Nach  dem 
Ansetzen  von  infizierten  Zecken  dauert  die  Inkubationszeit  im  Durchschnitt  9,4 
(5—16)  Tage.  In  der  Regel  dauert  das  Fieber  (40,5— 42,2o  C)  nur  2— 214  Tage;  dann 
kehrt  die  Temperatur  zur  Norm  zurück. 

Die  ersten  Krankheitserscheinungen  machen  sich  erst  am  letzten  Tage 
der  Fieberreaktion  bemerkbar.  Die  Tiere  sind  matt  und  fressen  nicht.  Der  Puls  wird 
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klein  und  schnell;  die  Atmung  ist  mitunter  beschleunigt.  Der  wässerige,  dunkelgrün 
gefärbte  Kot  fließt  fast  unwillkürlich  ab.  Gegen  Ende  der  Krankheit  drängen  die 
Tiere  stark  auf  den  Kot;  unter  Schmerzäußerungen  werden  kleine  Schleimteilchen 
entleert;  eine  Beimischung  von  Blut  ist  sehr  selten.  Ein  schleimiger  Nasenausfluß, 
der  zuletzt  blutig  werden  kann,  wird  häufig  beobachtet.  Die  Tiere  stehen  jetzt  in 
einer  Ecke  mit  hängendem  Kopf  und  hängenden  Ohren,  das  Hinterteil  mit  Kot 
beschmutzt  oder  liegen  komatös  am  Boden.  Der  Tod  tritt  durchschnittlich  6  Tage 
(4  bis  selten  über  10)  nach  der  Impfung  unter  Temperatursttirz  ein. 
Bei  Ziegen  verläuft  die  Krankheit  etwas  milder  als  bei  Schafen. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Der  Kadaver  ist  abgemagert  und  zeigt  die  Spuren  des  Durchfalles  vmd  Nasen- 
ausflusses.   Die  Scham  ist  hyperämisch. 

Der  Magendarmkanal  ist  leer.  Der  flüssige  Inhalt  des  Labmagens  ist  dunke! 
gefärbt.  Die  Schleimhaut  ist  sehr  blutreich;  auf  den  Falten  sieht  man  Petechien 
und  Hämorrhagien.  Die  Dünndarmschleimhaut  ist  geschwollen  und  blutreich.  Der 
Dick-  und  Blinddarm  ist  leer  oder  enthält  dicke,  sirupartige,  übelriechende  Kot- 
massen;  auf  den  Längsfalten  sieht  man  Blutungen.  Auch  die  Mastdarmschleimhaut 
ist  manchmal  mit  Petechien  oder  Blutungen  besetzt.  Die  Leber  ist  etwas  hyperämisch ; 
die  Gallenblase  ist  prall  gefüllt,  auf  der  Schleimhaut  sieht  man  oft  Petechien.  Die 
Milz  ist  stets  vergrößert,  die  Pulpa  ist  ziemlich  fest,  die  MALPiGHi'schen  Körperchen 
treten  deutlich  hervor.  Die  Lungen  sind  gesund.  Die  Trachea  ist  hyperämisch.  Unter 
dem  Epi-  und  Endokard  sieht  man  Petechien.  Die  Lymphdrüsen  sind  geschwollen 
und  blutreich. 

Differentialdiagnose. 

.  Die  Nairobi- Schaf krankheit  zeigt  so  viele  Eigenheiten,  daß  sie  kaum  mit  einer 
anderen  Krankheit  verwechselt  werden  kann.  Es  kommt  differentialdiagnostisch 
eigentlich  nur  die  ,,N'garuti "-Krankheit  der  Schafe  (S.  845),  bei  der  der  Dm'chfall 
ebenfalls  ein  wichtiges  Symptom  ist,  in  Betracht.  Abgesehen  von  den  vielen  epizooto- 
logischen  und  symptomatologischen  Unterschieden  kann  man  durch  eine  Probe- 
impfung die  Frage  leicht  entscheiden,  welche  Krankheit  vorliegt;  denn  die  N'garuti 
ist  mit  Blut  nicht  übertragbar. 

Prognose. 

Bei  Schafen  ist  die  Prognose  ungünstig,  besonders  bei  den  einheimischen  Rassen. 
In  den  Versuchen  von  Montgomery  starben  von  den  Massaischafen  71,5%,  von  den 
Merinos  dagegen  30,7%.  Unter  natürhchen  Infektionsbedingungen  dürfte  die  Mor- 
talität oft  noch  höher  sein  (vgl.  S.  641).  Die  Versuchsziegen  wiesen  eine  Mortalität 
von  10%  auf. 

Behandlung. 

MoNTGOMEKY  macht  keine  Mitteilungen  über  irgendwelche  Behandlungsversuchc 
bei  den  kranken  Tieren.   Das  Hauptgewicht  wird  auf  die  Prophylaxe  zu  legen  sein, 

Verhütung. 

Die  Nairobi-Schaf  krankheit  befällt  in  erster  Linie  die  Schafe  der  Eingeborenen, 
es  dürfte  daher  schwer  sein,  strenge  prophylaktische  Maßnahmen  durchzuführen. 
Die  als  infiziert  bekannten  Weiden  sollen  natürlich  streng  gemieden  werden.  Wenn 
Rhipictphalus  appendiculatus  in  einer  Gegend  vorhanden  ist,  diese  Zecken  aber  nicht 
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infiziert  sind,  so  sollen  alle  eingeführten  Schafe  und  Ziegen  eine  Quarantäne  von 
etwa  3  Wochen  durchmachen,  damit  keine  kranken  Tiere  auf  die  Weiden  kommen 
und  die  Zecken  infizieren.  Wenn  eine  Weide  schon  infiziert  ist,  so  kann  man  sie  durch 
Aushungern  der  infizierten  Zecken  von  der  Infektion  befreien.  Da  die  Nairobi- Schaf - 
krankheit  durch  dieselbe  Zecke  übertragen  wird,  die  beim  Küstenfieber  die  Haupt- 
rolle spielt,  so  sind  die  dort  geschilderten  Methoden  (s.  S.  364f.)  auch  hier  anwendbar, 
MoisTTGOMERY  empfiehlt  Schafe  und  Ziegen  18  Monate  lang  von  der  Weide  fernzu- 
halten. Wenn  die  Rinder  in  einer  solchen  Gegend  regelmäßig  gebadet  werden,  so 
nehmen  die  Zecken  bald  an  Zahl  ab ;  dadurch  würde  auch  die  Nairobi-Schaf  krankheit 
allmählich  verschwinden.  Dieselbe  Erfahrung  hat  man  beim  Herzwasser  gemacht 
(s.  S.  632).  Durch  das  Baden  der  Schafe  in  ,,Coopers  Dip"  scheinen  sie  eine  Zeitlang 
(ca.  2  Wochen  oder  länger)  gegen  den  Biß  der  Zecken  geschützt  zu  sein. 

Immunität. 

Es  scheint,  als  ob  eine  natürliche  Immunität  gegen  die  Nairobi- Schäf krankheit 
vorkommen  könne.  Von  224  durch  Montgomery  geimpften  Schafen  zeigten  3  über- 
haupt keine  Reaktion.  Es  ist  aber  natürlich  auch  möglich,  daß  diese  Tiere  die  Krank- 
heit bereits  früher  überstanden  hatten. 

Tiere,  die  die  Krankheit  überstehen,  sind  immun.  Die  Immunität  scheint  sehr 
lange  zu  dauern.  Zwei  Versuchsschafe  von  Montgomery  waren  40  Monate  nach  dem 
Überstehen  der  Krankheit  noch  vollkommen  refraktär  gegen  eine  neue,  große  Dosis 
virulenten  Blutes. 

Schutzimpfung. 

Die  Versuche  von  Montgomery,  das  Virus  durch  1  i^stündige  Erwärmung  auf 
50"  C  abzuschwächen,  ergaben  keine  günstigen  Resultate. 

Auch  die  Schutzimpfung  mit  Antiserum  hat  sich  bisher  nicht  bewährt.  Das 
Serum  wird  so  hergestellt,  daß  man  immunen  Schafen  große  Dosen  (bis  500  ccm) 
virulenten  Blutes  subkutan  einspritzt.  Das  Serum  wird  dann  14  Tage  später  deiü 
Tiere  entnommen.  Es  zeigte  sich  aber,  daß  das  Serum  von  ,, hochgetriebenen"  Tiereh, 
das  eine  genügende  Schutzkraft  besaß,  gleichzeitig  stark  hämolytisch  wirkte.  Mont- 
gomery hat  dann  die  interessante  Feststellung  gemacht,  daß  solches  Serum  seine 
hämolytischen  Eigenschaften  nach  etwa  einem  Jahre  verlieren  kann.  Immerhin 
schien  die  Herstellung  des  teuren  Antiserums  ungeeignet  für  die  Praxis  und  wurde 
eingestellt. 

Verhältnismäßig  günstigere  Resultate  bekam  Montgomery  mit  einem  Virus,  das 
durch  mehrere  Ziegenpassagen  abgeschwächt  wurde.  Die  Mortalität  unter  den  ge- 
impften Schafen  betrug  nur  etwa  15%.  Diese  Versuche  waren  jedoch  im  Jahre  1917 
noch  nicht  abgeschlossen.  -  . 
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6.  Die  Rinderpest. 

Definition. 

Die  Rinderpest  ist  eine  akute,  selten  subakute,  leiciit  übertragbare  Iniektions- 
krankbeit  des  Rindes  und  seiner  Verwandten  (des  Großwildes) ;  sie  kommt  verhältnis- 
mäßig selten  bei  Schafen,  Ziegen,  Kamelen  und  gelegentlich  auch  bei  Schweinen  vor. 
Träger  des  Ansteckungsstoffes,  der  bis  jetzt  noch  unbekannt,  ultravisibel  and  für 
gewöhnlich  nicht  filtrier  bar  ist,  sind  in  erster  Linie  Blut,  Nasenausfluß,  Tränen- 
flüssigkeit, Speichel  und  Inhalt  des  Verdauungskanals.  Sie  verläuft  unter  den  Er- 
scheinungen eines  schweren  hämorrhagischen  Katarrhs  aller  Schleimhäute  mit  Be- 
teiligung des  Lymphapparates.  Am  schwersten  pflegt  die  Schleimhaut  des  Maiiles, 
des  vierten  Magens,  des  Düon-  und  Mastdarmes  und  der  Scheide  zu  erkranken.  Es 
entstehen  auf  ihr  krupöse  und  diphtheroide  Pseudomembranen  und  Epitheldefekte 
(Erosionen);  seltener  kommt  es  zur  Bildung  von  Geschwüren.  Bisweilen  tritt  auch 
ein  Hautausschlag  auf 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Im  Laufe  der  Jahrhunderte  ist  die  Kinderpest  mit  den  verschiedenartigsten  Namen  belegt 
worden.  Dieckerhoff  {1S90)  zählt  deren  91  auf  und  gruppiert  sie  unter  deutschen  Benennungen 
u.  a.  als  Viehseuche,  Viehpresten,  Viehumfall,  Eindviehseuche,  unter  lateinischen  als  Contagion, 
Lues  animalium,  Mortilitas  boum,  Pestilenzia  boum,  Struma,  unter  anatomischen  als  Groß- 
galle, Gallenseuche,  bösartige  Bräune,  Löserdürre,  ansteckende  Magenseuche,  unter  sympto- 
matischen als  ansteckende  Ruhr,  fließende  Pest,  Seuche  mit  dem  Durchfall,  als  ,, Fieber"  ge- 
deutete z.  B.  gaUichtentzündliches  Faulfieber  von  eigener  Art,  bösartiges  asthenisches  Nerven- 
fieber, hitziges  pestilenzialisches  Ausschlagfieber,  als  ,, Pocken"  gedeutete  z.  B.  Blatterfieber. 
Pockenexanthem,  Pockengift,  als  Typhus  gedeutete  z.  B.  ansteckender  Typhus  des  Rindviehs, 
asthenischer  Typhus,  nach  dem  Heimatlande  bezeichnete  z.  B.  ungarische  Rinderseucht.  Ge- 
bräuchliche ausländische  Namen  sind  ferner:  Beste  bovine,  Typhus  contagieux.  Cattle 
plague,  Peste  bovilla,  Tschuma  (russ.),  Zarazie,  na  bydo  (poln.).  dlugoscz  (poln.), 
olodwa  (=  Galle  in  der  Masaisprache),  sotoka  (Kisuaheli). 

GescMchtliches. 

Die  Rinderpest  ist  eine  uralte  Seuche,  deren  Auftreten  sich  bis  in  die  ersten 
Jahrhunderte  unserer  Zeitrechnung  verfolgen  läßt.  Als  ihre  Heimat  können  die 
Savannen  und  Steppen  des  östlichen  Europas  und  Zentralasiens  angesehen  werden. 
Von  hier  ist  sie  oftmals  nach  Zentral-  und  Westeuropa  eingeschleppt  worden.  Jedesmal 
waren  mit  ihrem  Auftreten  außerordentliche  Verluste  unter  den  Rindvieh-,  bisweilen 
auch  unter  den  Schaf-  und  Ziegenbeständen  verbunden.  Dieckerhoff  (1890)  hat 
hierüber  ausführlich  berichtet.  Wir  entnehmen  seiner  ,, Geschichte  der  Rinderpest 
und  ihrer  Literatur",  die  die  Zeit  bis  1890  berücksichtigt,  einige  Tatsachen,  die  für 
das  Verständnis  der  Seuche  wertvoll  sind. 

Zur  Zeit  der  Völkerwanderung  kam  die  Rinderpest  nach  Ungarn,  Niederösterreich,  Dal- 
matien,  Albanien,  Belgien  und  Frankreich.  Ebenso  waren  die  Kriege,  die  Karl  der  Große  in  Italien 
und  im  östlichen  Europa  führte,  der  Verschleppung  sehr  günstig.  Sie  herrschte  im  Jahre  820  in 
Ungarn,  850  in  Frankreich  und  875  in  Deutschland.  Wahrscheinlich  ist  auch  eine  987  und  988  in 
ganz  England  stark  verbreitete  Viehseuche  als  Rinderpest  zu  deuten.  Durch  die  lüiegszüge  des 
Mongolenführers  Dschingis-Khan  kam  die  Seuche  abermals  nach  Westeuropa.  Aus  dem  14.  und 
15.  Jahrhundert  liegen  nur  vereinzelte  Notizen  über  größere  Verluste  beim  Rindvieh  vor.  Gegen 
Ende  des  16.  Jahrhunderts  breitete  die  Rinderpest  sich  wiederum  in  Italien  und  im  Deutschen 
Reiche  aus.  Sie  war,  wie  immer,  aus  dem  Orient  gekommen.  Besonders  schwere  Ausbrüche  erfolgten 
im  18.  Jahrhundert,  z.  B.  sollen  von  1711—1714  in  Europa  1500000  Stück  Rindvieh  an  dieser  Seuche 
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gefallen  sein.  Gerlach  (1867)  erwähnt,  nach  einer  allgemeinen  Berechnung  habe  die  Rinderpest 
im  Laufe  jenes  Jahrhunderts  in  Deutschland  allein  28  Millionen  und  in  Europa  etwa  200  Millionen 
Stück  Hornvieh  getötet.    Sie  sei  eine  ständige  Begleiterin  der  Kriege  gewesen. 

Entgegen  der  irrtümlichen  Auffassung  früherer  Zeiten  erblickte  der  schlesische 
Arzt  Kanold  (1721)  das  Wesen  der  Rinderpest  in  einem  spezifischen  Kontagiuni. 
Meistens  lasse  sich  die  Verbreitung  auf  dem  Wege  der  Ansteckung  direkt  nach- 
weisen. Auch  Ramazzini  (1711),  Professor  der  Medizin  in  Padua,  erkamite,  daß  die 
Rinderpest  nar  durch  Ansteckung  entsteht,  jedoch  vermutete  er,  daß  sich  das 
Kontagium  in  Rindern,  die  an  anderen  Krankheiten  leiden,  bilden  könne.  Denn  bei 
allen  Nachforschungen  müsse  man  schließlich  auf  ein  Tier  kommen,  in  welchem 
der  Ansteckungsstoff  ursprünghch  erzeugt  worden  sei.  Neben  Kanold  und  Ramazzini 
hat  der  päpstliche  Leibarzt  und  Professor  Lancisi  (1713)  einen  großen  Anteil  an  der 
Begründung  der  Pathologie  der  Rinderpest  gehabt.  Er  meinte,  das  Kontagium  der 
Rinderpest  sei  ein  schädliches  Ferment,  das  durch  die  Haut  und  die  Sekrete  des 
Körpers  ausgeschieden  würde.  Historisch  wichtig  ist  die  Feststellung  des  Marquis 
DE  CoüETivRON  (1748),  daß  der  gewöhnlichste  Weg  für  die  Einverleibung  des  Kon- 
tagiums  der  Digestionstraktus  ist. 

Schon  um  jene  Zeit  brach  sich  die  Überzeugung  Bahn,  daß  die  Tilgung  der 
Seuche  am  zweckmäßigsten  durch  Tötung  aller  kranken  und  ansteckungsverdächtigen 
Rinder  bewirkt  werden  könne.  Das  berühmte  Preußische  Seuchenedikt  vom  7.  De- 
zember 1711  schreibt  daher  für  die  Einfuhr  von  fremdem  Vieh  eine  achttägige 
Quarantäne  vor  und  verfügt,  daß  die  Kadaver  ohne  Abhäutung  ,,fünf  Ellen  tief 
mit  Haut  und  Talg"  vergraben  und  mit  Kalk  bedeckt,  sowie  daß  vor  Ablauf  von 
3  Monaten  keine  Rinder  aus  der  infizierten  Gegend  verkauft  werden  sollen. 

Die  bedeutenderen  Autoren  jener  Zeit  waren  darüber  einig,  daß  die  von  der 
Krankheit  genesenen  Tiere  für  das  Kontagium  keine  Empfänglichkeit  mehr  besitzen. 
Diese  Erfahrung  und  die  damals  vorherrschende  Meinung,  daß  die  Rinderpest  den 
Pocken  der  Menschen  mindestens  sehr  nahe  verwandt  sei,  führten  zu  dem  Versuche, 
durch  künstliche  Einimpfung  des  Kontagiums  bei  gesunden  Rindern  die  Krankheit 
mit  möglichst  günstigem  Verlauf  herbeizuführen  und  die  Tiere  dadurch  vor  weiteren 
Infektionen  zu  sichern. 

Die  Pockeiischutzimpfung  nach  Jenner  war  damals  noch  nicht  bekannt.  Man  impfte  zu 
jener  Zeit,  um  dem  Ausbruche  der  natürlichen  Pocken  vorzubeugen,  gesunde  Menschen  mit  Lymphe 
aus  natürlichen  menschlichen  Pocken.  Nichts  lag  daher  näher,  als  bei  der  Rinderpest  ein  ähn- 
liches Verfahren  zu  erproben. 

Die  ersten  Versuche  dieser  Art  sind  von  Dodson  (1744)  in  England,  von  Erx- 
LEBEN  (1748)  in  Braunschweig  und  von  Nosemann,  Kogl  und  Tack  in  Holland  (ca.  1758) 
ausgeführt  worden.  Die  Impfung  geschah  in  der  Weise,  daß  man  ein  woUenes  oder 
baumwollenes  Band,  das  mit  dem  das  Kontagium  (Blut,  Nasenschleim  usw.)  ent- 
haltenden Material  durchtränkt  war,  durch  die  Unterhaut  in  der  Oberschenkelgegend, 
an  der  Schulter  oder  auf  den  Rippen  zog.  Auch  durch  Trinkenlassen  der  Milch  einer 
kranken  Kuh  wurde  die  Ansteckung  erfolgreich  versucht. 

In  der  Folgezeit  erschienen  zahlreiche  Arbeiten,  die  sich  mit  den  angeblichen 
Erfolgen  der  Impfung  beschäftigen,  so  z.  B.  die  von  Abildgaard  (1795)  in  Dänemark. 
Sie  ist  bemerkenswert  wegen  der  Feststellung,  daß  die  Impfung  nicht  mehr  haftet, 
wenn  ,,die  in  Ansteckungsmaterial  getauchten  Fäden  zuvor  auf  150"  Fahrenheit 
erwärmt  wurden".  Daß  das  Kontagium,  der  atmosphärischen  Luft  ausgesetzt,  sehr 
rasch  zugrunde  geht,  hatte  schon  Adami  (1781)  mitgeteilt.  Frank  bestätigte  dies 
und  fand  außerdem,  daß  es  auch  durch  Chlor  leicht  zerstört  wird. 

Auch  die  später  in  Rußland  von  Jessen  (1834,  1852),  Raüpach  (1873)  u.  a.  mi 
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scheinbar  gutem  Erfolge  vorgenommenen  Impfungen  wurden  schließlich  als  zwecklos 
erkannt,  weil  das  Bestreben,  durch  fortgesetzte  Impfungen  einen  abgeschwächten 
Impfstoff  (Semmer  (1895)  )  zu  gewinnen,  keinen  sicheren  Erfolg  gebracht  hatte-. 
Geblach  (1865)  hat  über  die  verschiedenen  Impfmethoden  und  ihre  Resultate  Näheres 
mitgeteilt. 

Er  schließt  seine  Abhaudlimg,  die  auch  heute  noch  einen  hohen  Wert  besitzt,  etwa  mit  fol- 
genden Worten:  Die  Schutzimpfung  habe  in  Rußland  nur  insoweit  einen  günstigeren  Erfolg  gehabt, 
als  das  Steppenvieh  eine  geringere  Empfänglichkeit  besitze.  3Ian  werde  aber  auch  in  Rußland 
-  endlich  zu  den  Schutz-  und  Tilgungsmaßregeln  greifen  müssen,  die  für  Deutschland  stets  von  ent- 
scheidender Wirkung  gewesen  seien,  Maßregeln,  die  in  Rußland  dieselbe  radikale  Wirkung  haben 
würden,  wenn  man  sich  hier  von  dem  Phantom  der  Selbstentwicklung  freigemacht  und  das  Tier- 
heilwesen organisiert  haben  werde.  Erst  wenn  dies  geschehen  sei,  dan}i  könnten  wk'  unsere 
Schlagbäume  an  der  russischen  Grenze  wegnehmen  und  dem  Steppenvieh  Freizügigkeit  gestatten: 
,, Europa  würde  dann  nicht  mehr  zu  fürchten  haben  die  Geißel  der  Rinderpest". 

Der  Ausbruch  des  Siebenjährigen  Krieges  gab  Veranlassung  zu  erneuten  Ein- 
schleppungen der  Rinderpest  nach  Westeuropa.  Im  Dezember  1769  kam  sie  über 
Holland  abermals  nach  England  und  Schottland. 

Über  den  im  Jahre  1765  erfolgten  Ausbruch  hat  Koczian  (1769)  eine  gute  Beschreibung 
geliefert.  Aus  derselben  ist  die  Angabe  erwähnenswert,  daß  auch  ein  Hirsch  an  der  Rinderpest 
verendet  sei  —  nach  Dieckerhoff's  Kenntnis  wohl  die  älteste  Beobachtung  von  der  Übertragung 
der  Rinderpest  auf  Hirsche.  Über  weitere  Erfahrungen  beim  Wilde  s.  S.  664/5.  Koczian  gab  neben 
der  Ansteckung  die  spontane  Entstehung  der  Seuche  zu.  Ais  Ursache  beschuldigte  er  besonders 
den  Genuß  verdorbenen  Futters.  Er  empfahl  mit  Recht,  den  ganzen  Viehstand,  in  dem  die  Krank- 
heit nachgewiesen  wurde,  ungesäumt  zu  töten. 

Ein  großes  Verdienst  um  die  weitere  Erkenntnis  der  Rinderpest  erwarb  sich 
Camper  (1769,  1783).  Er  erklärte  die  Ansteckung  für  die  alleinige  Ursache  des 
Herrschens  der  Rinderpest  in  Europa ;  sie  sei  von  den  Pocken  und  Masern  verschieden. 
Von  einer  Behandlung  der  pestlcranken  Rinder  mit  Arzneimitteha  riet  er  ab.  Nach 
seiner  Ansicht  seien  nur  zwei  Methoden  empfehlenswert :  entweder  die  Tiere  zu  töten 
und  den  Ansteckungsstoff  zu  vernichten,  oder,  bei  allgemeiner  Verbreitung,  die 
Impfung. 

V.  Haller  (1769)  hat  in  einer  kleinen  Abhandlung  über  die  ,, Viehseuche"  Vor- 
schläge für  die  Bekämpfung  gemacht,  die  s.Z.  von  großer  Bedeutung  für  die  politischen 
Behörden  waren. 

Er  schreibt  z.  B.  ,,weun  wir  einerseits  wissen,  daß  das  Übel  von  der  Ansteckung  herrühit 
und  andererseits  keine  Zuversicht  auf  Arzneimittel  gründen  können,  so  bleibt  nichts  übrig,  als  die 
Ansteckung  zu  verhindern  und  den  Verlust  auf  die  wenigen  Rinder  einzuschränken,  die  zuerst  mit 
dem  Gifte  beschmitzt  worden  sind".  Der  ausführliche  Tilgungsplan,  den  v.  Haller  aufstellte, 
war  dui'chweg  sachgemäß.  Er  verlangte,  daß  energische  Sperrmaßregeln  „ohne  Verzug,  Nachsicht 
und  Schonung  bewerkstelligt"  und  nötigenfalls  mit  .militärischer  Hilfe  durchgeführt  werden  soUen. 

Hervorgehoben  zu  werden  verdienen  hier  die  Arbeiten  von  Vicqü  d'Azyr  (1775. 
1776),  der  die  Krankheit  in  Frankreich  sehr  gründlich  studiert  hat.  Er  nannte  sie 
Pockenseuche  (Epizootie  varioleuse)  und  Pockenpest  (Peste  varioleuse)  mid  war, 
wie  schon  frühere  Autoren  der  Ansicht,  daß  der  Hautausschlag  und  die  Erosionen 
auf  den  Schleimhäuten  eine  kritische  Bedeutung  hätten.  Ferner  seien  noch  erwähnt 
die  Arbeiten  von  Sick  (1813,  1815),  auf  Grund  deren  die  Ministerial- Verfügung  vom 
8.  November  1813  erlassen  wurde,  die  das  Verbot  der  Anwendung  von  arzneilichen 
Präservativ-  und  Heilmitteln  ausspricht  und  (allerdings  gegen  die  Ansicht  Sicrc's) 
anordnet,  daß  in  den  von  der  Rinderpest  heimgesuchten  Orten  die  Anlegung  von 
Krankenställen  und  das  Beobachten  lo-anker  Tiere  nicht  stattfinden  solle,  weil  die 
sofortige  Tötung  dieser  Tiere  zweckmäßig  sei.    Schließlich  sei  noch  hingewiesen  auf 
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■eine  Arbeit  von  Hurtrel  d'Arboral  (1816),  der  die  Ansicht  vertrat,  daß  die  Rinder- 
pest in  Ungarn  spontan  entstehe  und  daß  die  ungarischen  Ochsen  das  Kontagiuni 
mehrere  Wochen  in  sich  tragen  könnten,  bevor  sie  erkrankten  und  die  Rinderpest 
•den  heimischen  Rindern  mitteilten.  In  ähnlicher  Weise  hat  sich  auch  Lorinser  (1831) 
ausgesprochen. 

Die  Kaiserin  Maria  Theresia  ordnete  die  Sammlung  aller  Heilmethoden  und 
Rezepte  an,  die  gegen  die  Rinderpest  empfohlen  waren.  Und  die  preußische  Regierung 
setzte  einen  Preis  von  1000  Dukaten  auf  die  Entdeckung  eines  wirksamen  Heilmittels 
gegen  die  Kjrankheit.  Aber  es  gelang  trotz  aller  Bemühungen  nicht,  ein  brauchbares 
Heilmittel  ausfindig  zu  machen. 

Nach  Beendigung  des  deutschen  Freiheitskrieges,  in  dessen  Gefolge  die  Rinder- 
pest wieder  aufgetreten  war,  erlosch  sie  in  Deutschland  für  einige  Jahre.  Dieckerhoff 
(1890)  sagt  über  jenen  Zeitpunkt  folgendes: 

,,Die  umfangreiche  Literatur,  welche  mehr  als  100  Jahre  hindurch  der  Seuche  gewidmet 
war,  hatte  ein  befriedigendes  Ergebnis  nicht  geliefert.  In  praktischer  Hinsicht  war  gelehrt  Avorden, 
■die  Kinderpest  zu  bekämpfen  a)  durch  arzneiliche  und  diätetische  Behandlung  der  kranken  Tiere; 
b)  durch  Impfung;  c)  durch  Aufrechterhaltung  der  Vieheinfuhr  aus  dem  östlichen  Auslande  über 
bestimmte  Einlaßorte,  amtliche  Begleitung  der  Viehtransporte  und  schleunigste  Isolierung  der 
kranken  Rinder  beim  Ausbruch  der  Seuche;  d)  durch  energische  Absperrung  der  verseuchten  Ge- 
höfte und  Ortschaften,  sofortige  Tötung  und  unschädUche  Beseitigung  aller  kranken  und  ver- 
dächtigen Rinder,  sowie  durch  Anordnung  einer  genügenden  Contumaz  oder  eines  Einfuhrverbotes 
für  die  aus  dem  Auslande  kommenden  Rinder  der  grauen  Steppe."  Die  Gesetzgebung  zur  Ab- 
wendung und  Bekämpfung  der  Rinderpest  könne  zweckmäßig  nur  auf  die  sub  d  angedeuteten  Mittel 
basiert  werden.  —  In  wissenschaftlicher  Beziehung  sei  die  Frage  erörtert  worden,  ob,  wie  Sick 
(1822)  lehrte,  die  Rinderpest  nur  durch  Ansteckung  entstehe,  oder  ob  sie,  wie  die  Mehrzahl  der  tier- 
ärztlichen und  ärzthchen  Autoren  meinte,  dem  Kriegs-  und  Lagertyphus  des  Menschen  nahe  ver- 
wandt und  wie  diese  ansteckende  Krankheit  von  einer  originären  Entstehung  abzuleiten  sei.  Man 
glaubte  also  mit  anderen  Worten  an  eine  Selbstentwicklung  der  Krankheit. 

In  dem  Zeitraum  von  1816 — 1850  gaben  Neueinschleppungen  aus  Rußland 
u.  a.  Veranlassung,  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der  Rinderpest 
genauer  zu  studieren  (Lorinser,  1831;  Fr.  Müller,  1845;  Spinola,  1846). 

Fr.  Müller  beschrieb  zum  ersten  Male  die  Veränderungen  an  den  PEYER'schen  Haufen 
■des  Dünndarmes.  Kaijsch  (1813,  1818),  der  die  Seuche  in  Schlesien  sah,  wandte  für  die  charak- 
teristischen Erscheinungen  auf  der  Maulschleimhaut  die  Bezeichnung  „Erosionen"  an.  Lorinsek 
(1831)  hat  das  Verdienst,  die  Notwendigkeit  der  21tägigen  Quarantäne  für  das  einzuführende 
Steppenvieh  überzeugend  nachgewiesen  zu  haben.  Irrtümlich  wnx  dagegen  seine  x\uffassung,  daß 
sich  die  Seuche  unter  gewissen  Verhältnissen  nicht  allein  in  den  russischen  Steppen  selbst,  sondern 
auch  in  den  ausgewanderten  Herden  der  Steppenrasse,  also  auch  auf  deutschem  Gebiete,  ursprüng- 
lich entwickeln  könne.  In  logischer  Verfolgung  dieser  grundlegenden  Gedanken  brachte  Lorinser 
die  Entstehung  der  Rinderpest  mit  abnormen  Witterungsverhältnissen  und  anderen  atmosphärisch- 
tdlurisehen  Einfhissen  in  Verbindung. 

Über  die  Verbreitung  in  Zentral-  und  Westeuropa  von  1840  bis  zum  Erscheinen 
seines  Buches  im  Jahre  1867  hat  Gerlach  nähere  Angaben  gemacht. 

Zum  ersten  Male  hören  wir  aus  jener  Zeit,  daß  die  Rinderpest  auch  in  anderen 
Ländern,  als  den  bisher  erwähnten,  aufgetreten  ist.  Sie  soll  mit  Ochsen,  die  von 
Tarsus  und  Adana  nach  Ägypten  gebracht  Avurden,  nach  dort  eingeschleppt  sein  imd 
hier  von  1842 — 1845  geherrscht  haben.  In  den  ersten  Jahren  starben  drei  Fünftel 
der  vorhandenen  Rinder,  viel  weniger  die  Büffel  (Pruner,  1847).  Im  Jahre  1842 
sollen  allein  in  Unterägjrpten  84000  Ochsen  verendet  sein  (The  Veterinarian  XV, 
1842,  S.  668;  Lessona,  1843). 

Im  Jahre  1862  wurde  die  Seuche  von  Dalmatien  nach  Süditalien  und  von 
dort  ein  Jahr  später  abermals  nach  Ägypten  eingeschleppt.    Nach  Lemaitre  (1866) 
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sollen  bei  dieser  Invasion  über  80000  Rinder.  Tausende  von  Schafen  mad  Ziegen^ 
und  angeblich  auf  der  Straße  von  Dalmiette  durch  Syrien,  auch  Kamele  an  der 
Rinderpest  zugrunde  gegangen  sein. 

In  Indien  (Kalkutta)  hat  die  Rinderpest  im  Jahre  1864  und  1865  geherrscht 
(Veterinarian  1867). 

In  jenen  Jahren  erfolgten  auch  wieder  Einschleppungen  nach  Deutschland. 
Österreich-Ungarn,  Holland  und  England.  In  England  wurde  gleich  nach  dem  Aus- 
bruche auf  Befehl  der  Königin  Victoria  eine  Kommission  einberufen,  um  die  Ent- 
stehung und  die  Eigenschaften  der  Seuche  zu  erforschen.  Der  dritte  Bericht i)  dieser 
Kommission  (1866)  kann  auch  heute  noch  als  eine  reiche  Fundgrube  der  Kenntnis 
von  der  Rinderpest  gelten.  Zur  selben  Zeit  haben  in  England  Simonds  &  Brown 
(1867)  eine  beachtenswerte  Arbeit  über  die  Rinderpest  geliefert.  Sehl'  wertvoll  ist 
ferner  die  Monographie  über  die  Rinderpest,  die  A.  Ch.  Gerlach  (1867)  besonders 
auf  Grund  der  in  Holland  gesammelten  Beobachtungen  veröffentlicht  hat.  Gerlach 
bestreitet,  ebenso  wie  die  Mitglieder  der  erwähnten  englischen  Kommission,  ins- 
besondere Bristove,  daß  die  pathologischen  Prozesse  die  Kriterien  der  Diphtherie 
aufwiesen.  Von  anderen  Arbeiten  sei  noch  die  von  Pflug  (1868)  erwähnt,  der  mit 
Recht  das  Studium  des  bösartigen  Katarrhalfiebers  zur  Diagnose  der  Rinderpest 
für  unumgänglich  notwendig  erklärte.  Eine  Trübung  der  Kornea  komme  beim  bös- 
artigen Katarrhalfieber  stets  vor,  während  sie  bei  der  Rinderpest  niemals  beobachtet 
werde  (vgl.  hierzu  die  gegenteiligen  Beobachtungen  v.  Ostertag's  (1916)  in  Deutsch- 
Ostafrika  auf  S.  676). 

In  den  südöstlichen  Reichen  Asiens  breitete  sich  die  Rinderpest  ebenfalls  aus. 
So  beobachtete  Henderson  im  Sommer  1872  das  Herrschen  der  Seuche  in  Shanghai 
(China).  Offenbar  war  sie  nach  dort  aus  den  Steppen  des  asiatischen  Rußlands  oder 
von  den  Ebenen  des  chinesischen  Reiches  gebracht  worden. 

Aus  der  Türkei  wurde  die  Seuche  in  den  Jahren  1853  und  1863  nach  Bulgarien 
(Angeloff,  1917)  und  anfangs  1879  nach  Bulgarien,  Serbien,  Cypern,  Rhodos  und 
Mauritius  verschleppt.  Auch  in  Holländisch-Indien  (Java  und  Sumatra)  ist  sie 
damals  festgestellt  worden.  Im  Jahre  1883  ist  die  Rinderpest  mit  aus  Rußland  ge- 
kauften Zuchtrindern  nach  der  Stadt  Varna  am  Schwarzen  Meer  eingeschleppt  worden. 

Das  Deutsche  Reich  wurde  zuletzt  im  Jahre  1889  von  einem  Einbruch  der 
Rinderpest  betroffen. 

In  dem  Zeitraum  von  1850 — 1890  sind  noch  zahlreiche  Ai-beiten  erschienen,  die  unsere  Kenntnis 
von  der  Rinderpest,  insbesondere  ihrer  pathologischen  Anatomie,  weiter  vertieft  haben  (Eöll, 
1851,  1864;  Brauell,  1862;  Rawitsch,  1865;  Gerlach,  1867;  Semmer,  1875).  Brauell  hat  ent- 
gegen der  Behauptung  von  Bruckmüller  die  Ansicht  vertreten,  daß  die  auf  der  Darmschleim- 
haut vorkommenden  Platten  nicht  als  fibrinöses  Produkt  zu  bezeichnen  seien.  Auch  Rawitsch 
sah  den  Prozeß  in  der  Schleimhaut  nicht  als  krupöse  Exsudation  an. 

Für  die  Bekämpfung  der  Rinderpest  in  der  Neuzeit  ist  das  Gesetz  des 
Norddeutschen  Bundes,  Maßregeln  gegen  die  Rinderpest  betreffend,  vom  7.  April  1869, 
von  größter  Bedeutung  geworden.  Es  bekam  später  Geltung  für  das  gesamte  Deutsche 
Reich  und  wurde  in  seinen  Hauptpimkten  von  allen  Kultiui-staaten  übernommen. 
(Vgl.  Nevermann -Beyer,  1912.) 

Vorkommen. 

Asien  ist  auch  heute  noch,  genau  wie  in  früheren  Zeiten,  der  Hauptherd  der  Rinderpest. 
Nach  den  ,, Veröffentlichungen  des  Kaiserlichen  Gesundheitsamtes"  in  Berlin  sind  in  Asien  wäh- 
rend der  letzten  3  Dezennien  teils  ständig  teüs  vorübergehend  folgende  Gebiete  mehr  oder  weniger 

1)  Ein  größerer  Teil  der  dem  Berichte  beigefügten  farbigen  Abbildungen  ist  neben  Bildern 
neueren  Datums  von  Hutyra  &  Marek  (1916)  in  ihrer  Monographie  der  „orientalischen  Rinder- 
pest" wiedergegeben  und  weiteren  Kreisen  zugänglich  gemacht  worden. 
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mit  Rinderpest  verseucht  oder  verseucht  gewesen:  1.  die  asiatische  Türkei,  2.  große  Gebiete  des 
asiatischen  Rußlands,  z.  B.  Transkaukasien,  das  Aniur-  und  Küstengebiet,  Transbaikalien  und 
Zentralasien,  ferner  China,  Britisch-Ostindien,  Hinderindien,  Philippinen,  zeitweise  auch  Japan 
und  Niederländisch-Indien.  Außer  in  diesen  nur  nach  großen  Umrissen  genannten  Ländern  herrscht 
die  Rinderpest  wahrscheinlich  auch  noch  in  anderen  Tfeilen  Asiens. 

In  neuerer  Zeit  wurde  sie  festgestellt  in  China  von  Anderson,  1901;  Martini, 
1907;  Eggebrecht,  1910;  Mrowka,  1913,  1914;  in  Japan  von  Tokishige,  1893;  Janson, 
1894;  in  Korea  von  Janson,  1894;  in  Indo-China  von  Yersin,  1904;  Blake,  1918;. 
auf  den  Philippinen  von  Jobling,  1903;  Mo  Müllen,  1906;  Wooley,  1906;  Rüdiger, 
1908,  1909,  1910;  Ward  &  Wood,  1912,  1914;  Borrel  &  Caser,  1912;  Reardon,  1913;. 
Youngberg,  1918;  in  Holländisch -Indien  von  Pluning,  1894;  Driessen,  1895;  de  Does, 
1909;  Vrijburg,  1908,  1909;  Sohns,  1911 ;  im  Bismarck- Archipel  1905;  inBritisch-Indien 
vonLiNGARD,  1903;  Rogers,  1900;  Holmes,  1904,1913,  1914;  Sheater,  1918;  Sturgess, 
1918;  Ware,  1918;  in  den  Mala yischen  Staaten  von  Daniels,  1904;  Sansom,  1916;  in 
Assam  von  Harris,  1917,  1918;  in  Bihar  und  Orissa  von  Quinlan,  1917;  in  Ceylon  von 
Stübgess,  1917;  im  asiatischen  Rußland  von  Nencki,  Sieber  &  Wysnikiewicz,  1897; 
DscHUNKOwsKY  &  Kupzis,  1904;  Küthe,  1917;  in  der  asiatischen  Türkei  von  Schern  &. 
Mavrides,  1918;  Schern  &  v.  Bartal,  1918;  Schern,  Mavrides  &  Major,  1919. 

Europa.  Im  europäischen  Rußland  ist  die  Rinderpest  gegen  Ende  des  vorigen 
Jahrhunderts  völlig  getilgt  worden  und  seit  jener  Zeit  nicht  mehr  aufgetreten. 
Die  Auffassung  der  russischen  Tierärzte,  daß  sie  sich  in  den  weiten  Steppen  Rußlands, 
insbesopdere  im  Schwarzerdegebiet,  gelegentlich  von  neuem  entwickeln  könne,  war 
damit  ein  für  allemal  widerlegt.  Als  einziger  Herd  der  Rinderpest  in  Europa  ist  bis 
auf  den  heutigen  Tag  nur  die  Türkei  übrig  geblieben  (Refik  Bey,  1899;  Nicolle  & 
Adil  Bey,  1899,  1901,  1902).  Von  dort  wurde  sie  im  Jahre  1912  während  des  Balkan- 
krieges nach  Bulgarien  eingeschleppt,  hier  aber  bald  wieder  ausgerottet  (ZvficK,  1914; 
Hutyra  &  Marek,  1916;  Angeloff,  1917;  Nevermann,  Miessner  &  Weighel,  1917). 
Im  Jahre  1918  trat  die  Rinderpest  in  Oberitalien  in  Beständen  der  Zivilbevölkerung, 
dicht  hinter  der  Frontlinie  auf.  Der  Ausbruch  wurde  sofort  erfolgreich  bekämpft 
(Nuovo  Ercolani,  1918). 

Der  Weltkrieg  und  seine  beklagenswerten  Folgen  haben  die  Gefahr  der  Ein- 
schleppung aus  Rußland  und  der  Türkei  nach  Mittel-,  West-  und  Südeuropa  aufs 
neue  außerordentlich  vermehrt.  Die  Aufrechterhaltiing  einer  strengen,  durch  tier- 
ärztliche Sachverständige  kontrollierten  Grenzsperre  (Rinderpestgesetz)  ist  daher 
jetzt  mehr  wie  jemals  dringend  geboten  (s.  Remmelts,  1920,  Grebe,  1920,  Rinder- 
pest in  Polen,  Berl.  Tierärztl.  Wchschr.  1920  und  Deutsch.  Tierärztl.  Wchschr.  1920). 

Afrika.  Bei  den  engen  wirtschaftlichen  Beziehungen,  die  schon  von  alters  her 
zwischen  Asien,  Europa  und  Afrika  bestehen,  ist  es  erklärlich,  daß  auch  Nordafrika, 
insbesondere  Ägypten,  mit  Rinderpest  verseucht  wurde.  Ob  und  wann  in  früheren 
Zeiten  Einschleppungen  erfolgt  sind,  ist  uns  zwar  nicht  bekannt.  Wir  dürfen  sie  aber 
wohl  vermuten.  Sicher  erwiesen  ist,  daß,  wie  schon  oben  erwähnt,  eine  im  Jahre 
1842  von  Tarsus  und  Adana  und  eine  im  Jahre  1863  von  Dalmatien  aus  erfolgte 
Einschleppung  in  Ägypten  ganz  außerordentliche  Verluste  verursacht  hat. 

Während  der  letzten  30  Jahre  ist  die  Seuche  dann  noch  zweimal  von  Asien 
her  eingebrochen.  Im  Jahre  1889  soll  die  Verschleppung  über  eine  am  Roten  Meere 
gelegene  Hafenstadt,  im  Jahre  1903  über  Alexandria  erfolgt  sein. 

Der  Seuchengang,  der  im  Jahre  1889  am  Roten  Meere  begann,  verbreitete  sich 
in  der  Folge  über  ganz  Zentral-  und  Südafrika  und  erreichte  im  Jahre  1896  die  Kap- 
kolonie (HuTCHEON,  1897;  Theiler,  1897;  R.  Koch,  1897,  1898;  Kolle,  1898;  Kolle 
&  Turner,  1897,  1898;  Kohlstock,  1897;  Maberly,  1898;  Verney,  1897;  Edington, 
1899;  Danysz  &  Bordet;  Stockman,  1903,  1905).    Dank  der  gegen  sie  ergriffenen 
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energischen  Maßregeln '  (Galleniinpfnng  nach  Koch,  Simultanimpfung  nach  Kolle 
.&  Türner,  Absperrung,  Keulung)  erlosch  sie  in  Südafrika  gegen  Ende  des  vorigen 
Jahrhunderts.  Nur  im  Basutolande  flackerte  sie  1901  noch  einmal  auf  (Theiler,  1902). 
Im  Jahre  1905  wurde  sie,  angeblich  von  einem  südafrikanischen  Hafen  aus,  nach 
Deutsch-Südwestafrika  verschleppt  (Deutsche  tierärztliche  Wochenschr.  1905)^).  Da- 
gegen hat  die  Rinderpest  im  Sudan  (Kolle,  1901;  Head,  1906),  in  Erytliraea  (Conti, 
1902,  1913;  Memmo,  Martogi.io  &  Adani,  1904;  Carpano,  1915;  di  Domizio.  1917, 
1918);  in  Abessinien  (Grosslambert;  Zonchello.  1917)  noch  länger  geherrscht  und 
ist  dort  vielleicht  auch  heute  noch  nicht  erloschen. 

Vermutlich  durch  Rinder,  die  aus  der  asiatischen  Türkei  stammten,  \\Tirde  die 
Rinderpest  im  Jahre  1903  über  Alexandria  abermals  nach  Unterägypten  eingeschleppt. 
Arloing  (1905)  berichtet,  daß  bereits  einen  Monat  nach  ihrem  ersten  Auftreten  in  A. 
ganz  Unterägypten  und  die  berühmte  große  Oase  Fayum  verseucht  waren.  Im  April 
1904  hatte  sie  Assuan,  die  Gegend  des  ersten  Katarakts,  300  km  oberhalb  Kairo, 
erreicht.  Etwa  ein  Drittel  des  gesamten  Rinderbestandes  Agjrptens  ging  zugrunde, 
in  einzelnen  Gehöften  sogar  bis  zu  90%  (Bitter,  1903,  1905;  Bitter  &  Todd,  1908). 

Nachdem  die  Rinderpest  sich  über  ganz  Ägypten  ausgebreitet  hatte,  erlosch 
sie  in  diesem  Lande  scheinbar  im  Jahre  1905.  Später  sollen  jedoch  noch  Ausbrüche 
in  Oberägypten  vorgekommen  sein  (Veröff.  d.  Kaiserl.  Gesundh.-Amtes ;  Arloing 
<&  Ball,  1908). 

Im  Jahre  1904  wurde  die  Rinderpest  bei  Naiwasha  in  der  Nähe  von  Nairobi 
(Britisch-Ostafrika)  festgestellt  und  alsbald  getilgt.  Im  Jahre  1908  trat  abermals 
bei  Nakuru  eine  der  Rinderpest  ähnliche  Krankheit  auf.  Auffallend  ist,  daß  etwa 
gleichzeitig  (1905)  auch  in  Deutsch-Ostafrika  (am  Viktoria-See),  eine  Krankheit  der 
Rinder  beobachtet  wurde,  die  sich  im  Laufe  der  nächsten  Jahre  über  weitere  Bezirke 
verbreitete.  Sie  ist  anfänglich  für  Rinderpest  gehalten  (Probst,  1911),  dami  aber  als 
eine  besondere  Form  des  der  Rinderpest  sehr  ähnlichen  ,, bösartigen  KatarrhaLfiebers" 
gedeutet  worden  (Lichtenheld,  1909ff.).  Erst  später  hat  sich  herausgestellt,  daß 
diese  Krankheit  tatsächlich  die  Rinderpest  war  (Manleitner,  amtlicher  Bericht; 
WöLFEL,  1913;  V.  Ostertag,  1916).  Von  letzterem  Autor  sind  die  in  Dautsch-Ostafrika 
von  1905 — 1913  gesammelten  Erfahrungen  ausführlich  geschildert  worden.  Wir 
kommen  hierauf  noch  näher  zurück  (s.  S.  664,  670,  675 f.). 

In  Uganda  hatte  Theiler  (1910)  die  fragliche  Seuche  im  August  1909  kennen 
gelernt.  Man  bezeichnete  sie  hier  als  Gastroenteritis  oder  Mahgnant  Catarrhal  Fever. 
Theiler  hielt  sie  nicht  für  Rinderpest,  da  sie  durch  Blutimpfung  nicht  übertragbar 
wäre.  Stordy  (1910)  hatte  die  sogenannte  Gastroenteritis  schon  einige  Jahre  früher 
in  Britisch-Ostafrika  gesehen.  Montgomery  (1910,  1912)  fand  1909  in  der  Gegend 
nördlich  vom  Kenia  bei  Rindern,  die  an  einer  der  Rinderpest  (bzw.  Gastroenteritis) 
sehr  ähnlichen  Seuche  litten,  zahlreiche  Kokzidien  in  den  Fäzes.  Im  nächsten  Jahre 
teilte  Montgomery  (1912)  dann  mit,  er  habe  bei  einem  schweren  Ausbruch  der  Gastro- 
enteritis in  Ngoro  und  an  der  Karawanenstraße  Nakuru-Naiwahsa  den  Nachweis 
erbracht,  daß  diese  Krankheit  sowohl  durch  Blutimpfung  als  auch  durch  Berührung 
übertragbar  und  somit  als  Rinderpest  anzusehen  sei.  Unter  der  seit  Jahren  in 
Britisch-Ostafrika  vorkommenden  Gastroenteritis  der  Rinder  seien  also  zwei  Krank- 
heiten zu  verstehen,  nämlich  eine  durch  Blutimpfung  übertragbare  —  die  Ririder- 
pest  —  und  eine  durch  Blut  usw.  nicht  übertragbare  —  die  Gastroenteritis  oder 
Kokzidiose,  die  mit  der  in  Deutsch-Ostafrika  als  bösartiges  Katarrhalf ieber  be- 
zeichneten Seuche  als  identisch  angesehen  wird  (v.  Ostertag,  1916,  S.  245)^). 

^)  Von  anderer  Seite  ist  allerdings  bestritten  worden,  daß  es  sich  um  Rinderpest  gehandelt 

habe. 

^)  Gegen  die  Annahme,  die  in  Deutsch -Ostafrika  als  bösartiges  Katarrhalfieber  bezeichnete 
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Vor  Ausbruch  des  Weltlorieges  schien  es,  als  ob  in  Deutsch-Ostafrika  dem 
Vordringen  der  Rinderpest  nach  Süden  durch  die  hier  in  umfassender  Weise  ge- 
troffenen Maßnahmen  ein  wirksamer  Damm  entgegengesetzt  und  sie  schüeßlich 
getilgt  werden  würde.  Selbstverständlich  änderte  sich  das  Bild  infolge  des  Feldzuges 
von  Grund  auf.  Die  Seuche  gewann  bald  an  Ausdehnung  (Hooper  Sharpe,  1916). 
Nach  Gray  (1917)  hatte  sie  im  Jahre  1917  schon  das  Gebiet  zwischen  Südende  des 
Tanganjika-  und  Nordende  des  Nyassa-Sees  erreicht  und  bedrohte  bereits  Nordost- 
Rhodesia  (McCall,  1917;  de  Meza,  1918;  Bevan,  1918;  Cursow,  1919). 

Über  das  Vorkommen  der  Rinderpest  in  anderen  Teilen  Afrikas  ist  in  letzter 
Zeit  folgendes  bekanntgeworden.  Im  Jahre  1912  hatte  Helm  in  Adamaua  (Kamerun) 
bei  einer  Rinderkranldaeit,  die  dem  von  Lichtenheld  (1909)  in  Ostafrika  beschriebenen 
bösartigen  Katarrhalf ieber  sehr  ähnelte,  den  Verdacht  Rinderpest  ausgesprochen 
(Knüth,  1913).  Nach  den  inzwischen  von  Helm  (1920)  veröffentlichten  Befunden 
kann  kein  Zweifel  bestehen,  daß  es  sich  tatsächlich  um  Rinderpest  gehandelt  hat. 
Moüssu  (1918)  berichtet,  daß  von  1915 — 1918  in  Französisch- Westafrika  an 
verschiedenen  Stellen  der  Ausbruch  der  Rinderpest  festgestellt  worden  sei.  Die 
Sterblichkeit,  die  1915  nur  25%  betragen  habe,  sei  jetzt  auf  90%  gestiegen.  Seit 
der  Rinderpest-Epizootie  von  1891 — 1893  hätten  sich  verschiedene  Zuchtgebiete  der 
Kolonie  von  den  damaligen  schweren  Verlusten  bis  auf  den  heutigen  Tag  noch  nicht 
wieder  erholt.  —  Aus  Nigeria  meldet  Brandt  (1916,  1917),  daß  dort  schon  seit 
Jahren  die  Rinderpest  enzootisch  herrsche  und  daß  1916  21  Ausbrüche  mit  einer 
Sterblichkeit  von  40%  festgestellt  worden  seien.  Ferner  haben  O'Dea  (1917)  und 
McDouALL  (1918)  an  der  Goldküste  die  Rinderpest  festgestellt. 

Bei  der  Feststellung  der  Rinderpest  in  Kamerun,  Französisch-Westafrika , 
Nigeria  und  an  der  Goldküste  interessiert  ebenso  wie  in  Deutsch-Ostafrika  die  Frage, 
ob  es  sich  um  Neueinschleppungen  oder  um  enzootische  Herde  von  alters  her  ge- 
handelt hat. 

Amerika  und  Australien  scheinen  bis  jetzt  von  der  Rinderpest  verschont 
geblieben  zu  sein. 

Ätiologie^). 

Der  Erreger  der  Rinderpest  ist  auch  heute  noch  nicht  bekannt,  d.  h.  es  ist  mit 
den  bisher  angewandten  Färbemethoden  nicht  gelungen,  ihn  sichtbar  zu  machen. 
Jedoch  wäre  es  voreilig,  hieraus  den  Schluß  zu  ziehen,  daß  er  über  die  Grenze  der 
Sichtbarkeit  hinausgehe.  Kolle  (1898,  S.  398)  glaubt,  er  könne  nicht  viel  Ideiner 
sein  als  der  Influenzabazillus  Pfeiffer's,  da  er  sonst  die  gewöhnlichen  Bakterienfilter 
passieren  würde.  Schon  vor  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  konnte  von  Koch, 
Kolle  u.  a.  nachgewiesen  werden,  daß  die  bis  dahin  (Semmer,  1881,  1893,  1895; 
Metschnikoff,  1887;  Gamaleia,  1887;  Sacharow,  1894;  Edington.  1896;  Nencki, 
Sieber  &  Wyznikiewigz,  1897,  1898  u.  a.)  beschriebenen  Bakterien  mit  dem  Erreger 
der  Rinderpest  nichts  zu  tun  haben.  Neuere  Untersuchungen  mit  den  modernen 
Färbemethoden,  die  Angeloff  in  den  Jahren  1912/13  in  Bulgarien  ausführte,  sind 
ebenfalls  negativ  verlaufen. 

Wenn  nun  auch  das  Rinderpestkontagium  morphologisch  noch  nicht  definiert 
werden  kann,  so  sind  seine  Eigenschaften  doch  eingehend  studiert.  Sie  sollen  hier 
der  Reihe  nach  besprochen  werden. 

Seuche  sei  identisch  mit  der  in  Britisch-Ostatrika  vorkommenden  Kokzidiose  der  Rinder,  sprechen 
die  Feststellungen  von  Münch gesang  und  HamIvier,  die  bei  an  bösartigem  Katarrhalfieber  er- 
krankten bzw.  gestorbenen  Tieren  Kokzidien  nicht  haben  nachweisen  könneji. 

1)  Du  Torr  (1916)  hat  in  einem  ausführlichen  kritischen  Sammelreferat  alles  Wissenswerte 
über  das  Kontagium  der  Rinderpest  besi)rochen.  Wir  zitieren  aus  diesem  Referat  teilweise  wörtlich. 
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a)  Tenazität  und  Resistenz. 

Früher  wurde  allgemein  angenommen,  daß  das  Kontagium  sich  wochen-  und 
monatelang  im  Stalle  oder  im  Freien  an  dem  Dünger,  Stroh  oder  an  anderen  Gegen- 
ständen lebensfähig  erhalten  könne  (Gerlach,  1867,  S.  98).  Diese  Annahme  ist  dui'ch 
neue  experimentelle  Untersuchungen  vollständig  widerlegt  worden.  Es  hat  sich 
vielmehr  gezeigt,  daß  das  Rinderpestkontagium  außerordentlich  hinfälhg  ist. 

Theiler  (1897)  fand,  daß  Blut  bei  36— 40o  C  aufbcAvahrt  nach  2  Tagen  seine 
Virulenz  verliert,  und  daß  es  der  Sonne  ausgesetzt  und  getrocknet  (bei  34"  C)  schon 
nach  2  Stunden  keine  Erlo-ankung  mehr  erzeugt.  Durch  höhere  Hitzegrade  (60*^  C 
und  darüber)  wird  es  sofort,  durch  einfaches  Trocknen  nach  spätestens  2  Tagen 
zerstört  (Yersin).  Braddon  zeigte,  daß  das  Sonnenlicht  das  Kontagium  in  5  Stunden 
unwirksam  macht.  Auch  durch  Fäulnis  wird  es  sowohl  im  Blut  wie  im  Gewebe  sehr 
bald  vernichtet  (Boynton,  1917;  Angeloff,  1917).  Dasselbe  erreicht  man  durch 
Vermischen  des  Blutes  mit  Seesalz  im  Verhältnis  von  1  :  10,  wie  letzterer  x\utor 
gezeigt  hat. 

Aber  auch  unter  den  günstigsten  Verhältnissen  geht  das  Kontagium  verhältnis- 
mäßig rasch  zugrunde.  Auf  Eis  in  kleinen  Pipetten  aufbewahrt,  verliert  das  Blut 
nach  6 — 7  Tagen  seine  Virulenz  (Nicolle  &  Adil  Bey,  1899).  Diese  beiden  Autoren 
haben  eine  Reihe  Aveiterer  Versuche  über  die  Frage  angestellt,  die  von  Interesse  sind, 
da  es  unter  Umständen  von  größter  Wichtigkeit  ist,  das  Kontagium  möglichst  lange 
virulent  zu  erhalten. 

Defibriniertes  oder  mit  Zitrat  versetztes  Blut  konnten  sie  in  einer  Menge  von  200  ccm  bei 
15 — 18"  C  12  Tage  lang  virulent  erhalten.  Mit  Gelatine  vermischt  (1 : 5)  und  auf  Eis  auf beAvahrt, 
erwies  sich  das  Blut  nach  32  Tagen  noch  infektiös,  nach  60  Tagen  dagegen  nicht  mehr:  im  Wärme- 
schrank verlor  diese  Mischung  nach  4 — 6  Tagen  ilirt  Virulenz.  Blut  m.it  virulenter  Zaebrospinal- 
flüssigkeit  vermischt  (8  Tropfen  Blut  auf  5  ccm  Flüssigkeit)  bei  37"  C  an  der  Luft  gehalten,  wirkte 
nach  7  Tagen  nur  unsicher  infektiös;  im  Vakuum  gehalten,  infizierte  es  überhaupt  nicht  mehr. 
Blut  mit  MARTiN'schem  Bouillonserum  vermischt,  verlor  seine  Virulenz  an  der  Luft  bei  37"  C  auf- 
bewahrt in  etwa  5  Tagen,  im  Vakuum  nach  etwa  3  Tagen.  Dieser  letztere  Befund,  daß  das  Konta- 
gium im  Vakuum  rascher  zugrunde  gsht  als  an  der  Luft,  veranlaßt  die  Autoren,  es  als  aerob  zu 
betrachten  (1901,  S.  719). 

Boynton  (1917)  fand,  daß  Blut  aseptisch  entnommen  und  in  sterilen  Gefäßen 
gehalten  5 — 6  Tage,  in  geronnenem  Zustande  sogar  noch  einige  Tage  länger,  virulent 
bleibt. 

Nach  Nicolle  &  Adil  Bey  genügt  eine  SOOfache  Verdünnung  mit  physio- 
logischer Kochsalzlösung,  um  virulentes  Blut  unwirksam  zu  machen,  dagegen  erzielte 
Koch  eine  typische  Infektion  mit  derselben  Verdünnung,  und  zwar  in  der  sehr  geringen 
Dosis  von  nur  1  ccm.  Koch  zeigte  ferner,  daß  Glyzerin  das  Kontagium  leicht  zer- 
stört; nach  Yersin  kann  eine  Mischung  von  1  Teil  Blut  mit  1  Teil  Glyzerin  bereits 
nach  4  Stunden  keine  Infektion  mehr  hervorrufen. 

Gegen  Säuren  ist  das  Virus  sehr  empfindlich,  etwas  weniger  gegen  Alkalien. 
Von  den  üblichen  Desinfektionsmitteln  sind  2%  Karbolsäure,  ^jiooo  Sublimat 
und  1%  Kalkmilch  wirksam.  Boynton  (1917)  zeigte,  daß  %%  Karbolsäureextrakte 
von  Rinderpestorganen  in  den  ersten  15  Tagen  noch  voll  virulent  sind  und  statt  Blut 
bei  der  Simultanimpfung  verwandt  werden  können. 

Virulente  Gehirnflüssigkeit,  20  Tage  lang  auf  Eis  aufbewahrt,  erweist  sich  nach  ; 
Nicolle  &  Adil  Bey  in  einer  Dosis  von  20  ccm  als  unwirksam.  Bei  37  "  C  auf  bewahrt,.  ] 
ist  es  nach  4  Tagen  nicht  mehr  virulent.  Dasselbe  Resultat  ergibt  sich  mit  Peritoneal-  j 
flüssigkeit. 

Virulentes  Blut,  von  einem  Blutegel  aufgenommen,  kann  nach  Nicolle  & 
Adil  Bey  (1901)  noch  nach  16  Tagen  eine  Infektion  hervorrufen. 
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BoYNTON  (1913)  stellte  eine  große  Reihe  von  Experimenten  über  dieses  Thema  an  und  er- 
mittelte, daß  das  Blut  sich  mindestens  25  Tage  lang  in  der  von  ihm  benutzten  Blutegelart  virulent 
zu  erhalten  vermöge.  Er  zeigte  ferner,  daß,  wenn  Blutegel  durch  mechanische  oder  andere  Reize 
veranlaßt  werden,  das  5  Tage  vorher  von  ihnen  aufgenommene  Rinderpestblut  an  das  umgebende 
Wasser  abzugeben,  solches  Wasser  imstande  sei,  die  Rinderpest  auf  empfängliche  Tiere  zu  über- 
tragen. Ein  Blutegel,  der  zuerst  auf  einem  rinderpestkranken  Tier  gesogen  hat,  könne  jedoch  die 
Krankheit  durch  Weitersaugen  auf  einem  empfänglichen  Tier  nicht  übertragen.  Da  aber  die  Blut- 
egel häufig  Blut  in  das  Wasser  oder  auf  das  die  Tümpel  umgebende  Gras  abgeben,  so  spielten  sie 
vielleicht  doch  eine  nicht  zu  unterschätzende  Rolle  bei  der  natürlichen  Ausbreitung  der  Krankheit. 
Vielleicht  ließen  sich  gerade  die  Fälle,  die  30 — 40  Tage  nach  anscheinendem  Erlöschen  der  Seuche 
auftreten,  auf  diese  Weise  erklären. 

Die  Frage  der  Haltbarkeit  des  Kontagiums  im  Freien,  über  die  ebenfalls 
große  Unklarheit  herrschte,  ist  in  neuerer  Zeit  von  Ward,  Wood  &  Boynton  (1914) 
durch  eine  größere  Reihe  schöner  Experimente  einer  genauen  Prüfung  unterzogen 
worden.  Es  hat  sich  auch  hier  gezeigt,  daß  die  früher  verbreitete  Ansicht,  das  Rinder- 
pestkontagium  könne  sich  monatelang  auf  infizierten  Wiesen  und  Weiden  erhalten, 
K  völlig  zu  Unrecht  bestand, 

r  Wir  beschränken  uns  darauf  die  Versuchsordnung  der  Autoren  zu  skizzieren  und  ihre  all- 

gemeinen Schlußfolgerungen  anzuführen.  Es  wurden  3  Drahtumzäunungen  (Corrales)  benutzt, 
die  sich  hinsichtlich  ihrer  Größe,  Tränkevorrichtung,  Feuchtigkeit,  Beschattung  usw.  voneinander 
unterschieden.  Die  Versuche  gestalteten  sich  im  allgemeinen  so,  daß  rinderpestkranke  oder 
infizierte  Tiere  in  eine  solche  Umzäunung  gebracht  und  in  einem  bestimmten  Stadium  der  Erkran- 
kung daraus  entfernt  wurden.  Nach  Ablauf  einer  bestimmten  Anzahl  Tage  oder  Stunden  wurden 
dann  empfängliche  Tiere  in  dieselbe  Umzäunung  gebracht  und  verschieden  lange  darin  belassen. 
Diese  Versuche  wurden  bei  allen  möglichen  Witterungsverhältnissen  vorgenommen  und  nach  allen 
erdenklichen  Richtungen  hin  modifiziert.  Als  wichtigste  Gesamtergebnisse  ihrer  Versuche  geben 
die  Autoren,  neben  den  schon  oben  zitierten,  u.  a.  folgende  an: 

Es  konnte  nicht  nachgewiesen  werden,  daß  das  Rinderpestvirus  sich  länger  als  24  Stunden 
in  Viehkoppeln  ohne  Gras,  aber  mit  Wassertümpeln,  virulent  erhielt. 

Tiere  infizierten  sich  in  derartigen  Koppeln  innerhalb  %  Stunde,  12  Stunden  bzw.  17% 
Stunden  nach  Entfernung  der  kranken  Tiere. 

Das  Virus  im  Harn,  der  mit  Wasser  verdünnt  und  auf  das  Gras  gesprengt  wurde,  blieb  in 
einigen  Fällen,  aber  nicht  immer,  36  Stunden  lang  infektiös  —  jedoch  niemals  länger. 

Kot  mit  Wasser  verdünnt  und  auf  das  Gras  gesprengt,  infizierte  ein  Tier  nach  24  Stunden. 

Kot  und  Harn  mit  Wasser  verdünnt  und  in  einem  («efäß  im  Schatten  aufbewahrt,  blieb  3fi 
Stunden  lang  infektiös,  aber  nicht  länger. 

Es  wurden  keine  Anhaltspunkte  dafür  gewonnen,  daß  geheilte  Fälle  die 
Krankheit  übertragen  können. 

Die  erwähnten  Tatsachen  zeigen,  daß  das  Riuderpestvirus  bald  nach  der  Ausscheidung 
durch  das  kranke  Tier  zugrunde  geht. 

In  den  angeführten  Experimenten  deutet  nichts  darauf  hin,  daß  das  Kontagium  sich  längere 
Zeit  auf  der  Oberfläche  der  verseuchten  Gegenden  erhalten  kann^). 

Shilston  (1917)  untersuchte  die  Lebensfähigkeit  des  Rinderpestvirus  außerhalb 
des  Körpers  unter  natürlichen  Bedingungen  und  fand  ebenfalls,  daß  es  rasch  zugrunde 

^)  Es  dürfte  nützlich  sein,  in  diesem  Zusammenhang  an  die  neueren  Versuche  von  Doerr 
&  Pick  (1915)  über  die  Infektiosität  der  Hühnerpest  zu  erinnern.  Die  Hühnerpest  galt  früher 
allgemein  als  sehr  kontagiös,  dagegen  haben  die  beiden  Autoren  gezeigt,  daß  man  gesunde  Hühner 
ohne  Gefahr  mit  Blut  von  pestkranken  Tieren  füttern  kann.  Bei  einem  Versuch  wurde  ein  an  Pest 
verendetes  Huhn  zunächst  in  Benzin  gelegt,  um  die  Ektoparasiten  abzutöten.  Dann  wurde 
das  Kadaver  geöffnet  und  zu  einem  gesunden  Huhn  in  den  Käfig  gelegt.  Das  gesunde  Tier  fraß 
von  den  Organen  des  verendeten,  ohne  zu  erkranken.  Diese  Versuche  unterstützten  also  die  Ver- 
mutung, daß  die  Hühnerpest  durch  Zwischenträger  übertragen  wird. 

Vielleicht  müßten  die  Versuche  von  Ward,  Wood  &  Boynton  ähnlich  gedeutet  werden. 
Es  ist  denkbar,  daß  auch  hier  Zwischenträger  in  Betracht  kommen.  Jedenfalls  müßte  bei  späteren 
^ähnlichen  Versuchen  an  diese  Möglichkeit  gedacht  werden. 
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geht.  Schein  (1917)  konnte  die  Behauptung  Lingard's,  daß  sich  das  Kontagium 
im  Knochenmark  lange  Zeit  lebensfähigerhalte,  nicht  bestätigen.  In  seinem  Versuche 
war  es  nach  einmonatlichem  Aufenthalt  im  Eisschranl^;  nicht  mehr  infektiös. 

b)  Filtrierbarkeit. 

Die  erste  Angabe  über  die  Filtrierbarkeit  des  Rinderpestkontagiums  findet  sich 
unseres  Wissens  bei  Gamaleia  (1886),  der  feststellte,  daß  das  virulente  Blut  rinder- 
pestkranker Tiere  nach  Filtration  durch  PASTEUR-CHAMBERLANo'sche  Filter  seine 
Ansteckungsfähigkeit  einbüße.  Ebenso  hat  sich  Semmee  (1895)  geäußert.  Mit  der- 
selben Bestimmtheit  behaupten  Kolle  &  Türner  (1898,  S.  361),  .,daß  der  Infek- 
tionsstoff Pasteur-,  Chamberland-  oder  BERKEFELD-Filter  nicht  zu  passieren  vermag. 
Wenn  man  nämlich  defibriniertes  virulentes  Blut  durch  solche  Filter,  sei  es  langsam, 
sei  es  rasch,  unter  Ansaugung  filtriert,  so  ist  das  Filtrat  selbst  in  großen  Mengen 
nicht  infektiös".  Ähnlich  berichten  auch  Nencki,  Sieber  &  Wyznikiewicz  (1898,  S. 
535):  ,,Von  dem  CnAMBERLAND'schen  oder  BERKEFELo'schen  Filter  werden  sie  (die 
Pestmilaroben)  zurückgehalten  und  sind  Filtrate  virulenter  Organextrakte  vollkommen 
unschädlich".  Auch  in  der  ersten  Veröffentlichung  von  Nicolle  &  Adil  Bey  über  die 
Rinderpest  (1899,  S.  323,  324)  wird  berichtet,  daß,  wenn  man  defibriniertes,  auf  das 
Zehnfache  verdünntes  Blut  durch  CnAMBERLAND-Filter  oder  BERKEFELD-Kerzen  iiU 
triert,  das  Filtrat  nicht  virulent  sei  und  keine  schützenden  Eigenschaften  besitze. 
Augenkammerwasser  und  Zerebrospinalflüssigkeit  verhielten  sich  ähnhch. 

Es  herrscht  also  hier  bei  sämtlichen  Autoren  die  beste  Übereinstimmung,  nämlich 
daß  das  Rinderpestkontagium  nicht  filtrierbar  sei.  Vergleicht  man  nun 
hiermit  die  Veröffentlichungen  der  letzten  Jahre  über  die  filtrierbaren  Virusarten 
im  allgemeinen  und  über  die  Rinderpest  im  besonderen,  so  findet  man  überall  den 
Erreger  der  Rinderpest  zu  den  filtrierbaren  Mikroorganismen  gezählt 
(vgl.  LoEFFLER,  1911;  DoERR,  1911;  LiPSCHÜTZ,  1913;  Sobernheim.  1913;  K.  F.  Meyer, 
1914;  Panisset,  1914;  Hütyra  &  Marek,  1913,  1916). 

Dieser  Umschwung  in  der  Auffassung  über  die  Filtrierbarkeit  des  Rinderpest- 
kontagiums datiert  vom  Jahre  1902,  als  Nicolle  &  Adil  Bey  eine  Reihe  von  Ver- 
suchen veröffentlichten,  die  dartun  sollten,  daß  das  Kontagium  unter  Umständen 
doch  die  gebräuchlichen  Filter  zu  passieren  verrcöge.  Diese  Versuche  haben  ein  ge- 
wisses historisches  Interesse  erlangt,  insofern  als  alle  späteren  Autoren  auf  sie  zurück- 
griffen. 

NicoLLE  &  Adil  Bey  (1902)  hatten  rinderpestkrankeu  Tieren  auf  der  Höhe  der  Erkrankung 
mehrere  Liter  physiologischer  Kochsalzlösung  oder  0,5%  Kalium-  (oder  Natrium-)  zitratlösung  in 
die  Bauchhöhle  gespritzt  und  sie  nach  einigen  Stunden  getötet.  Die  Flüssigkeit  wurde  dann 
steril  entnommen  und  hatte  ungefähr  die  gleiche  infektiöse  Kraft  wie  Rinderpestblut.  Die  x\utoren 
behaupten  nun,  daß  in  einer  auf  diese  Weise  hergestellten  Peritonealflüssigkeit  das  Rinderpest- 
kontagium unter  Umständen  filtrierbar  sei. 

Die  Frage  nach  der  Filtrierbarkeit  des  Kontagiums  in  der  Peritonealflüssigkeit 
wurde  zuerst  von  Yersin  (1904)  nachgeprüft.  Er  stellte  Peritonealflüssigkeit  in  der 
üblichen  Weise  her,  filtrierte  einen  Teil  davon  durch  eine  CnAMBERLAND-Kerze  B, 
den  anderen  Teil  durch  eine  CnAMBERLAND-Kerze  F.  1  ccm  des  ersten  Filtrates  (B) 
wurde  einem  Kalb  verimpft,  das  gesund  blieb,  dagegen  bekam  ein  zweites  Kalb, 
das  1  ccm  des  Filtrates  F  erhielt,  typische  Rinderpest  und  verendete  nach  14  Tagen. 
Yersin  zieht  den  Schluß,  daß  das  Virus  von  der  Kerze  B  zurückgehalten  werde,  die 
Kerze  F  dagegen  ,, regelmäßig"  passiere.  Ob  er  außer  den  angeführten  noch  weitere 
Versuche  angestellt  hat,  geht  aus  seinen  Ausführungen  nicht  hervor. 

Memmo,  Martoglio  &  Adani  (1904)  haben  die  Filtrierbarkeit  des  Virus  in 
verdünntem  Rinderpestblut  nachgeprüft  und  wollen  festgestellt  haben,  daß  es  A'on 
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einer  CHAMBERLAND-Kerze  F  zurückgehalten  werde,  dagegen  eine  BERKEFELD-Kerze 
passiere. 

Auch  WooLLEY  (1906,  S.  582)  stellte  Versuche  über  die  Filtrierbarkeit  des  Kon- 
tagiums  in  verdünntem  Blut  an.  Er  kommt  zu  dem  Schluß,  daß  der  Erreger  offen- 
bar die  Poren  eines  PASTEUR-ÜHAMBERLAND-Filters  passieren  könne  oder  nicht,  je  nach 
den  äußeren  Bedingungen.  Es  sei  daher  eine  weitere  Prüfung  dieser  Frage  nötig. 

Einen  sehr  beachtenswerten  Beitrag  zu  unserer  Kenntnis  über  die  Filtrierbarkeit 
des  Kontagiums  lieferte  Todd  (1907).  Dieser  Autor,  der  selbst  seine  Versuche  unter 
Anwendung  peinlichster  Vorsichtsmaßregeln  ausführte,  weist  auf  das  sehr  leichte 
Zustandekommen  einer  sekundären  Infektion  bei  den  Experimenten  hin,  und  knüpft 
daran  die  Bemerkung,  daß  man  viel  mehr  Wert  legen  solle  auf  eine  kleine  Anzahl 
negativer  Resultate,  unter  strengen  Versuchs bedingungen  erzielt,  als  auf  eine  große 
Zahl  von  Experimenten  mit  positiven  Ergebnissen  und  weniger  strengen  Be- 
dingungen. 

Todd  verdünnte  defibriniertes  virulentes  Blut  auf  das  fünffache  mit  physiologischer  NaCl- 
Lösung,  fUtrierte  einen  Teil  (a)  derselben  möglichst  langsam  durch  einen  engporigen  Berkefeldfilter, 
den  anderen  Teil  (b)  möglichst  rasch  durch  einen  sehr  weitporigen  Berkefeldfilter.  Zwei  hoch- 
empfängliche Zypernrinder  bekamen  je  50  ccm  des  Filtrats  a  subkutan  und  zwei  andere  je  50  ccm 
des  Filtrats  b.  Alle  4  Tiere  blieben  gesund,  erwiesen  sich  aber  bei  einem  10  Tage  später  vorgenom- 
menen Kontrollversuch  als  empfänglich.  Hier  wurde  das  Kontagium  also  sogar  durch  rasche  Fil- 
tration durch  einen  sehr  weitporigen  Berkefeldfilter  zurückgehalten. 

Da  die  Poren  eines  Chamberlandfilters  viel  enger  sind  als  die  eines  Berkefeldfilters,  schien 
es  dem  Autor  fast  überflüssig,  den  Versuch  mit  ersterem  Filter  auch  noch  auszuführen.  Der  Voll- 
ständigkeit halber  tat  er  es 'trotzdem  und  verfuhr  dabei  folgendermaßen:  40  ccm  vhulentes  Blut 
wurde  mit  einer  Pipette  ins  Innere  eines  sterilen  Chamberlandfihers  F  gebracht  und  der  Hals  des- 
selben steril  verschlossen.  Der  Filter  wurde  daraufhin  unter  strengen  aseptischen  Bedingungen  in 
die  Bauchhöhle  eines  Zypernrindes  gebracht.  Die  Wunde  heilte  per  primam,  und  das  Tier  blieb 
vollkommen  gesund.    Nach  13  Tagen  erwies  es  sich  als  hochempfänglich  für  die  Rinderpest. 

Ein  kritischer  Überblick  über  die  früheren  Veröffentlichungen  auf  diesem 
Gebiet  und  die  Resultate  seiner  eigenen  Versuche  veranlassen  Todd  zu  der  Schluß- 
betrachtung, daß  nur  sehr  ungenügende  Beweise  zugunsten  der  Möglichkeit 
vorliegen,  daß  das  Rinderpestkontagium  einen  Filter  passieren  könne. 

In  dieser  Auffassung  wird  man  nur  bestärkt  durch  die  späteren  von  Ruediger 
über  diese  Frage  angestellten  Versuche.  Dieser  Forscher  ging  auch  mit  größter  Vor- 
sicht zu  Werke  und  benutzte  z.  B.  fliegensichere  Stallungen,  um  eine  mögliche  Über- 
tragung der  Rinderpest  durch  Insekten  zu  vermeiden. 

In  seiner  ersten  Veröffentlichung  berichtet  Ruediger  (1908)  über  4  Versuchsreihen:  I.  mit 
Galle,  II.  mit  virulentem  Blut,  III.  mit  lackfarbig  gemachtem  Blut  und  IV.  mit  Peritoneahlüssigkeit.. 
Von  jeder  dieser  4  Flüssigkeiten  wurden  4  Teile  genommen.  Der  1.  Teil  blieb  unfiltriert  und  diente 
zur  Kontrolle,  der  2.  Teil  wurde  durch  einen  Berkefeldfilter  V  filtriert,  der  S.  Teil  durch  einen  Berke- 
feldfilter N  und  der  4.  durch  einen  Berkefeldfilter  W.  Hiervon  wurden  je  50  ccm  einem  empfäng- 
lichen Rinde  subkutan  beigebracht.  Versuch  I,  1  (also  mit  unfiltrierter  Galle  eines  rinderpestkranken 
Tieres)  fiel  positiv  aus,  d.  h.  das  Versuchsrind  erkrankte  an  Rinderpest  am  7.  Tage  nach  der  Impfung, 
und  starb  am  13.  Dieses  Resultat  wirkt  befremdend;  denn  es  kann  nach  den  Forschungen  von 
Koch,  Kolle  u.  a.  gar  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  die  unfiltrierte  Galle  von  rinderpestkranken 
Rindern  nicht  imstande  ist,  die  Krankheit  zu  übertragen.  Zwar  wirkt  der  Rückstand  der  filtrierten 
Galle  sehr  infektiös,  doch  wird  diese  Wirkung  in  der  unfiltrierten  Galle  durch  schwach  immuni- 
sierend wirkende  Antikörper,  die  die  Filterwand  passieren,  aufgehoben.  Die  lange  Inkubationszeit 
(7  Tage)  bei  diesem  Versuch  wäre  an  sich  schon  geeignet  gewesen,  Zweifel  über  die  Richtigkeit  des 
Ergebnisses  bei  uns  aufkommen  zu  lassen,  beträgt  doch  die  Inkubationsdauer  bei  den  übrigen 
Versuchen  dieses  Berichtes  fast  durchweg  nur  3  oder  4  Tage^).  Es  ist  bei  diesem  Versuch  also  wohl 

^)  Dieser  Einwand  ist  allerdings  an  sich  nicht  schwerwiegend,  wenn  man  bedenkt,  daß  bei- 
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zweifellos  zu  einer  unbeabsichtigten,  sekundären  Infektion  des  Versuchstieres  gekommen  und  gerade 
deshalb  ist  dieser  Versuch  hier  hervorgehoben  Avorden,  um  zu  zeigen,  wie  derartige  Fehler  auch  dem 
gewissenhaftesten  Forscher  unterlaufen  können.  y 

Sämtliche  Versuche,  empfängliche  Rinder  mit  filtrierter  Galle  oder  fil- 
triertem Blut  (Reihe  I,  II  und  III)  zu  infizieren,  fielen  negativ  aus,  d.  h.  das  Kon- 
tagium  wurde  in  diesen  Medien  von  allen  drei  Sorten  BERKEFELD-Filter  zurück- 
gehalten, Die  drei  Versuche  mit  filtrierter  Peritonealflüssigkeit  fielen 
dagegen  positiv  aus. 

In  einer  zweiten  Veröffentlichimg  berichtet  Ruediger  (1908)  über  weitere 
Filtrationsversuche  mit  virulenter  Peritonealflüssigkeit,  und  zwar  benutzte  er  diesmal 
BERKEFELD-Filter  N  und  W  und  CnAMBERLAND-Filter  F  und  B.  Mit  den  beiden  Berke- 
FELD-Filtern  erhielt  er  wieder  positive,  dagegen  mit  den  beiden  CHAMBERLAND-Filtern 
negative  Resultate.  Da  nun  aber  Yersin  bei  seiner  Nachprüfung  der  Versuche  von 
NicoLLE  &  Adil  Bey  gefunden  hatte,  daß  das  Kontagium  in  der  Peritonealflüssigkeit 
einen  CnAMBERLAND-Filter  F  ,, regelmäßig"  passierte  (s.  o.),  so  stellte  Rüediger  (1909) 
eine  weitere  Versuchsreihe  über  diese  Frage  an.  Er  wählte  zu  diesem  Zwecke  unter 
einer  großen  Zahl  CnAMBERLAND-Filter  F  vier  aus,  die  die  weitesten  Poren  zeigten. 
Durch  jeden  dieser  vier  Filter  wurde  virulente  Peritonealflüssigkeit  filtriert  und  je 
50  ccm  des  Filtrats  einem  Rind  injiziert.  Alle  vier  Tiere  blieben  gesimd,  erwiesen 
sich  aber  bei  den  späteren  Kontroll  versuchen  als  empfänglich. 

Dü  ToiT  (1916)  ist  in  seinem  oben  erwähnten  Referat  zu  folgenden  Schluß- 
folgerungen gekommen: 

,,1.  Das  Kontagium,  das  im  Blute,  in  allen  Se-  und  Exkreten  luid  im  Gewebe 
von  rinderpestkranken  Tieren  enthalten  ist,  wird  bei  der  Filtration  durch  Berkefeld- 
oder  CnAMBERLAND-Filter,  auch  im  verdünnten  Zustande,  von  diesen  zurückgehalten. 

2.  Die  sogenaimte  ,, Peritonealflüssigkeit",  die  durch  Einspritzung  in  die  Bauch- 
liöhle  rinderpestkranker  Tiere  und  durch  Entnahme  aus  derselben  nach  einigen 
Stunden  gewoimen  wird,  enthält  das  Kontagium  in  starker  Konzentration,  wird  aber 
unschädlich  gemacht  durch  Filtration  durch  einen  CnAMBERLAND-Filter  B  oder  F 
(Versuche  von  Ruediger). 

3.  Ob  das  Rinderpestkontagium  in  der  Peritonealflüssigkeit  auch  von  Berkefeld- 
Filtern  zurückgehalten  wird,  oder  ob  es  diese  Filter  passiert,  ist  eine  noch  nicht  end- 
gültig entschiedene  Frage.  Ruediger  (1908),  der  letzte  Forscher  auf  diesem  Gebiete, 
fand,  daß  das  Kontagium  BERKEFELD-Filter  V,  N  und  W  passiert;  Nigolle  &  Adil 
Bey  (1902)  bekamen  drei  positive  und  zwei  negative  Resultate.  Es  ist  bei  dieser 
Sachlage  nicht  möglich,  die  Frage  zu  entscheiden. 

4.  Es  ist  also  sehr  fraglich,  ob  das  Rinderpostkontagium  als  filtrierbares  Virus 
angesprochen  werden  darf.  Die  einzige  Bedingung,  unter  der  es  vielleicht  filtrierbar 
ist,  ist  eben  als  Peritonealflüssigkeit  bei  der  Filtration  dmrch  BERKEFELD-Filter.  In 
sämtlichen  anderen  Medien  wird  es  von  allen  Filtern  und  als  Peritonealflüssigkeit 
wenigstens  von  CnAMBERLAND-Filtern  zurückgehalten." 

c)  Züchtung. 

Es  erübrigt  sich,  auf  die  früher  irrtümlich  als  Erreger  der  Rinderpest  ange- 
sehenen Bakterien  usw.  näher  einzugehen  (Nencki,  Sieber  &  Wyznikiewicz.  1896ff.; 
Garlitschkow,  1900;  Palmierski,  1901).  Das  ultra visible  Rinderpestkontagium  zu 
kultivieren  oder  auch  nur  längere  Zeit  virulent  zu  erhalten,  war  bisher  nicht  gelungen. 
NicoLLE  &  Adil  Bey  (1902)  wollen  zwar  mehrmals  den  mikroskopisch  nicht  nach- 


der  Pferdesterbe  die  Inkubationszeit  nach  den  Versuchen  von  Ph.  Kuhn  (1913)  bis  45  Tage  betragen 
kann,  während  10  Tage  früher  allgemein  als  längste  Zeitdauer  galt. 
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■weisbaren  Erreger  gezüchtet  haben,  jedoch  büßten  die  Kulturen  sehr  rasch  ihre 
Virulenz  wieder  ein. 

Zweifellos  kommt  der  Lösung  dieser  Frage  nicht  nur  eine  wissenschaftliche, 
gondern  insofern  auch  eine  hohe '  praktische  Bedeutung  zu,  als  die !  Beschaff ung  von 
virulentem  Material  für  die  Simultanimpfung  nach  Kolle  &  Turner  dadurch 
wesentlich  erleichtert  würde  (s.  S.  685).  Man  könnte  nämlich  die  Serum  liefernden 
Tiere  mit  dem  in  vitro  erzeugten  Kontagium  statt  mit  dem  teueren  Blute  impfen 
und  somit  wesentliche  Kosten  ersparen.  Nicolle  &  Adil  Bey  (190,1)  waren  die 
Ersten,  die  das  virulente  Material  dadurch  zu  vermehren  suchten,  daß  sie  den  an 
Rinderpest  erkrankten  Rindern  eine  Salzlösung  von  bestimmter  Zusammensetzung 
in  die  Bauchhöhle  spritzten.  Später  haben  Rüediger  (1908),  Baldrey  (1911),  Holmes 
(1913),  Martoglio  (1915),  Yoüngberg  &  Shaffer  (zitiert  nach  Boynton,  1917)  ähn- 
liche Verfahren  angewandt.    Näheres  hierüber  siehe  S."  684. 

Um  eine  wirkliche  Züchtung  des  Rinderpestkontagiums  handelte  es  sich  erst 
bei  den  Versuchen  von.  Boynton  (1914).  Der .  Verfasser,  ging  von  den  schon  früher 
ermittelten  Erfahrungen  aus,  daß  das  Kontagium  sich  unter  anaeroben  Bedingungen 
am  längsten  virulent  erhält,  und  daß  Blut,  das  kurz  nach  der  ersten  Temperatur- 
erhöhung entnommen  wurde,  länger  virulent  bleibt  als  später  entnommenes.  Boynton 
benutzte  die  von  Nencki,  Sieber  &  Wyznikiewicz  (1898)  für  das  Rinderpestkontagium 
benutzte  Nährlösung.  100  g  Pepton  ,, Witte"  wird  in  900  ccm  Wasser  gelöst  und 
20  g  NaCl  der  Lösung  zugesetzt '■).  '    .  ; 

Diese  Vorschrift  wurde  von  Boynton  noch  dahin  modifiziert,  daß  er  zu  je  10  ccm  dieser 
Lösung  0,1  ccm  einer  33,3%  Glukoselösung  setzte.  Die  Eöhrchen  werden  dann  sorgfältig  sterili- 
siert. Unmittelbar  vor  der  Impfung  setzt  man  jedem  Eöhrchen  1  ccm  defibriniertes,  steril  ent- 
nommenes, normales  Rinderblut  zu,  worauf  die  Röhrchen  mit  je  0,5  oder  1  ccm  defibriniertem 
Rinderpestblut  geimpft  und  mit  II/2 — 2  ccm  Petroleum  gegen  Luftzutritt  verschlossen  werden. 
Man  läßt  sie  dann  bei  40"  C  im  Brutschrank  stehen.  -  ~ 

Noch  bessere  Resultate  erzielte  BoYNTbN  mit  einer  Modifikation  des  von  Bass 
&  JoHNS  (1912)  angegebenen  Substrates  für  die  Kultivierung  des  Plasmodiums  der 
Malaria,  ' 

Jedes  Kulturröhrchen  erhält  0,1  ccm  einer  33,3%  Glukoselösung,  worauf  die  Röhrchen 
sterilisiert  werden.  Dann  gießt  man  10  ccm  normales  defibriniertes  Rinderblut  in  jedes  Röhrchen 
und  beimpft  diese  Lösung  mit  0,6  ccm  defibriniertem  Rinderpestblut.  Die  Röhrchen  werden  dann 
wieder  mit  1,5 — 2  ccm  Petroleum  verschlossen  und  in  den  Brutschrank  gestellt. 

Beim.  Überimpfen  geht  man  mit  einer  sterUen  Pipette  in  die.  Lösung,  mischt  sie  gut  durch 
(durch  Aufsaugen  und  Ausblasen  der  Pipette)  und  entnimmt  entweder  0,3  oder  0,5  ccm  derselben, 
die  man  in  ein  neues  Kulturröhrchen  bringt.  Dieses  wird  dann  wieder  mit  Petroleum  abgeschlossen 
und  in  den  Brutschrank  gestellt.  Es  ergab  sich,  daß  eine  Überimpfung  am  zweckmäßigsten  aUe 
3 — 4  Tage  vorgenommen  wird. 

Die  nach  dieser  Methode  erzielten  Resulttae  werden  von  Boynton  mit  folgenden 
Sätzen  zusammengefaßt: 

1.  Die  Resultate  vieler  Experimente  haben  ergeben,  daß  das  Rinderpestvirus 
entweder  teilweise  oder  vollständig  anaerobe  Bedingungen  für  seine  Existenz  braucht. 

'•)  Die  genannten  Autoren  behaupten,  in  dieser  Nährlösung  das  Rinderpestkontagium  weiter- 
gezüchtet und  in  drei  Fällen  mit  der  4.  Generation  eine  tödliche  Infektion  beim  Kalbe  hervorgerufen 
zu  haben.  Diese  Angaben  sind  von  fast  allen  Autoren  (besonders  Kolle)  schroff  ablehnend  beurteilt 
worden,  wohl  hauptsächlich  aus  dem  Grunde,  weil  es  sich  herausstellte,  daß  die  von  Nencki,  Sieber 
&  Wyznikiewicz  beschriebenen  Bakterien  mit  der  Rinderpest  nichts  zu  tun  hatten.  Uns  scheint 
es  aber  jetzt  nach  der  vorliegenden  Mitteilung  Boynton's  als  sehr  wahrscheinlich  (und  man  muß 
es  biUigerweise  den  genannten  Autoren  gegenüber  aussprechen),  daß  sie  vielleicht  doch  den  Rinder- 
pesterreger bis  zur  4.  Generation  gezüchtet  haben  —  allerdings  als  Mischkultur  mit  der  von  ihnen 
beschriebenen  Bakterienart  zusammen.  Gerade  wegen  dieser  bakteriellen  Verunreinigung  ist  die 
weitere  Züchtung  wahrscheinlich  nicht  gelungen. 
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2.  In  zwei  selbständigen  Serien,  konnte  das  Rinderpestvirus  bis  zur  6.  Über- 
impfung in  Glukose-Blut -Nährlösung  gebracht  werden,  einen  Zeitraum  von  19  bzw. 
21  Tage  deckend. 

3.  In  einer  Serie  war  die  erste  Kultur  nach  12  Tagen  nicht  mehr  virulent,  dagegen 
war  die  4.  Übefimpfung  aus  demselben  Kulturröhrchen  nach  derselben  Anzahl  Tage 
noch  virulent. 

4.  Die  Resultate  vieler  Experimente  deuten  darauf  hin,  daß  frisches  Blut  von 
empfänglichen  Rindern  und  Glukose  unbedingt  erforderliche  Bestandteile  des  Nähr- 
bodens ausmachen. 

Daß  es  sich  bei  der  Überimpfung  nicht  um  eine  bloße  mechanische  Übertragung 
des  Kontagiums  handelte,  bewies  der  Autor  damit,  daß  er  aus  der  Verdünnung  die 
Menge  des  im  6.  Kulturröhrchen  enthaltenen  virulenten  Blutes  berechnete.  Dieselbe 
stellt  sich  auf  ^4832921  ^cm.  Dagegen  hatBoYNTON  früher  schon  gezeigt,  daß  ^/goeo  com 
virulentes  Blut  nicht  mehr  ausreicht,  eine  Erkrankung  hervorzurufen. 

In  den  beiden  Fällen,  wo  die  6.  Überimpfung  noch  virulent  war,  wurde  die 
7.  durch  bakterielle  Verunreinigung  vernichtet.  Es  ist  eben  sehr  schwer,  absolut 
aseptische  Bedingungen  herzustellen,  wegen  der  Unmöglichkeit,  das  frische  Blut 
zu  sterilisieren. 

Es  ist  klar,  daß  die  schönen  Ergebnisse  Boynton's  von  der  allergrößten  Wichtig- 
keit sind.  Er  selbst  schließt  seinen  Aufsatz  mit  der  Bemerkung,  daß  seine  Befunde 
große  Möglichkeiten  für  eine  Verbesserung  des  gegenwärtigen  Immunisierungs- 
verfahrens  böten  und  uns  der  Entdeckung  des  Erregers  um  einen  Schritt  näher  ge- 
bracht hätten,  durch  dessen  Auffinden  die  Bekämpfung  der  Rinderpest  wahrschein- 
lich in  ganz  neue  Bahnen  gelenkt  werden  würde. 

In  diesem  Zusammenhange  seien  noch  zwei  weitere  Arbeiten  Boynton's  (1917) 
erwähnt,  in  der  der  Verfasser  für  die  Simultanimpfung  nicht  über  15  Tage  alte,  0,75% 
Karbolsäure  haltige  Extrakte  von  Organen  rinderpestla-anker  Tiere  —  statt  viru- 
lenten Blutes  — -  empfiehlt  (vgl.  S.  684). 

d)  Vermehrung  im  Körper. 
'     BoYNTON  (1917)  ist  der  Ansicht,  daß  sich  das  Kontagium  innerhalb  der  Gewebe- 
zeUen  des  Körpers  vermehre  und  dann  erst  in  das  Blut  übertrete. 

In  der  Regel  ist  das  Blut  rinderpestkranker  Tiere  außerordenthch  infektiös. 
Es  muß  also  das  Kontagiunl  in  enormer  Menge  enthalten.  Alle  Forscher  auf  diesem 
Gebiete  haben  sich  nun  die  Frage  vorgelegt,  an  welches  Element  des  Blutes  das 
Kontagium  wohl  gebunden  sei.  Daß  es  nicht  im  Blutserum  vorhanden  ist,  haben  ver- 
schiedene Autoren  und  besonders  Theiler  (1897,  S.  195)  einwandfrei  nachgewiesen 
und  Schein  (1917)  aufs  neue  bestätigt.  Es  muß  also  an  irgendein  korpuskuläres 
Element  des  Blutes  gebunden  sein.  Semmee  (1895)  meint,  es  scheint  ,,an  die  farblosen 
Blutkörperchen  gebunden  zu  sein,  kann  aber  nach  Zerfall  derselben  auch  im  Serum 
enthalten  sein;  dagegen  scheinen  die  roten  Blutkörperchen  frei  davon  zu  sein",  ohne 
indessen  diese  Vermutung  näher  zu  begründen. 

Als  KoLLE  &  Turner  (1898)  ihre  ersten  Filtrations versuche  mit  Rinderpest- 
blut ausführten,  fanden  sie,  daß  das  Filtrat  unschädlich,  der  Filterrückstand  dagegen 
stark  virulent  war.  Um  nun  die  Möglichkeit  auszuschließen,  daß  das  Kontagiuni 
von  den  roten  Blutkörperchen  als  intrakorpuskulärer  Parasit  zurückgehalten  würde, 
brachten  sie  dieselben  vermittels  einer  0,2%igen  NaCl-Lösung  zum  Platzen  und 
filtrierten  die  entstandene  durchsichtige  Lösung,  allerdings  mit  demselben  Erfolg 
wie  vorher  das  nicht  vorbehandelte  Blut.  [Ruedigeh  (1908)  kam  bei  seinen  oben 
besprochenen  Versuchen  mit  lackfarbig  gemachtem  Blut  zu  demselben  Resultat.] 
Aus  dieser  Tatsache  ziehen  Nicolle  &  Adil  Bey  (1902)  den  Schluß,  das  Kontagium 
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müsse  an  das  Blutelement  gebunden  sein,  das  durch  die  „Lackage"  nicht  betroffen 
werde,  d.  h.  an  die  Leukozyten.  Auch  andere  Tatsachen  sprechen  ihrer  Ansicht  nach 
für  diese  Auffassung. 

Experimentell  wurde  diese  Frage  erst  von  Boynton  (1914)  geprüft.  Er  benutzte 
die  Pipettenmethode  von  Barber,  um  die  einzelnen  Blutelemente  zu  isolieren.  Zwei 
empfängliche  Rinder  erhielten  200  bzw.  255  rote  Blutkörperchen  eines  an  Rinderpest 
leidenden  Tieres,  ohne  selbst  zu  erkranken.  Zwei  andere  Tiere  bekamen  15  bzw.  40 
Leukozyten  aus  Rinderpestblut  subkutan,  blieben  aber  gesund.  Endlich  wurden 
drei  empfängüche  Rinder  mit  6000,  770  bzw.  einer  großen  Zahl  Blutplättchen  geimpft, 
ohne  aber  an  Rinderpest  zu  erkranken.  Kontrollversuche  Avurden  jedesmal  aus- 
geführt. 

Boynton  hat  dann  ferner  nachgewiesen,  daß  ^/^^^q  ccm  virulentes  Blut  aus- 
reicht, eine  Infektion  hervorzurufen,  ^/goeo  ^^id  in  einem  anderen  Falle  0,0001  dagegen 
nicht  mehr.  Kun  enthält  0,0001  ccm  (d.  h.  0,1  cmm)  Rinderblut  ungefähr  6 — 700000 
rote  und  800  weiße  Blutkörperchen,  so  daß  Boynton  kaum  hoffen  konnte,  mit  obigen 
geringen  Mengen  dieser  Zellen  positive  Resultate  zu  erzielen. 

Schein  (1917)  glaubt  ebenfalls,  daß  das  Virus  an  den  weißen  -Blutkörperchen 
haftet,  und  zwar  sollte  etwa  auf  320  weiße  Blutkörperchen  1  infiziertes  kommen, 
wie  der  Autor  auf  Grund  von  Versuchen  mit  Verdünnungen  von  virulentem  Blut 
festgestellt  hat.  Auch  Zentrifugen  versuche  sprechen  nach  Schein  für  obige  Annahme. 
Reine  rote  Blutkörperchen  waren  in  Verdünnung  von  1  :  5000  niemals  virulent, 
während  sich  das  ganze  Blut  noch  in  Verdünnung  von  1 :  10000  virulent  erwies.  Im 
Gegensatz  hierzu  waren  weiße  Blutkörperchen  noch  infektiös  in  Verdünnungen  von 
1  :  50000. 

Im  Gegensatz  zu  der  Auffassung  der  früheren  Autoren  ist  Braddon  (1913) 
der  Ansicht,  daß  das  Kontagium  an  den  roten  Blutkörperchen  hafte.  Ja,  er  glaubt 
sogar  direkte  Beweise  dafür  erbringen  zu  können,  und  bildet  eigentümliche  Ver- 
änderungen an  den  Erythrozyten  von  rinderpestkranken  Tieren  ab. 

Dieser  Autor  behandelte  das  Blut  von  rinderpestkranken  Tieren  folgendermaßen :  3—5  T^eile 
ßlut  wurden  mit  1  Teil  einer  1%  Kaliumzitrat-  und  0,5%  Methylenblaulösung  verdünnt  und  die 
Mischung  von  Zeit  zu  Zeit  unter  dem  Mikroskop  untersucht. 

Die  Veränderungen,  die  sich  nun  an  den  roten  Blutkörperchen  von 
Rinderpestblut  zeigten,  schildert  Braddon  wie  folgt: 

Nach  6  bis  48  Stunden  erscheint  ein  blauer  Punkt  auf  dem  roten  Blutkörperchen. 
Dann  .sieht  man  einen  oder  mehrere  zarte  Fäden  von  diesem  Punkt  in  das  Blut- 
körperchen hinein  ziehen.  Endlich  zeigt  sich  ein  langes,  feines,  nadel-  oder  schwert- 
förmiges Gebilde,  das  sich  in  oder  über  oder  sogar  durch  das  Blutkörperchen  erstreckt. 

Dieses  Gebilde  kann  gerade  oder  gebogen  sein;  es  kann  nur  eine  oder  eine 
doppelte  Kontur  zeigen.  Seine  Breite  ist  sehr  verschieden  und  das  Ende  kann  spitz 
oder  gerundet  sein.  Es  karm.  in  einer  Ebene  liegen  oder  gebogen  sein;  manchmal  ist 
es  scharf  geknickt  oder  sogar  zusammengebogen.  In  den  meisten  Fällen  liegt  es 
iimerhalb  des  Randes  des  Blutkörperchens ;  in  diesen  Fällen  könnte  man  es  für  eine 
bloße  Überfärbung  des  Blutkörperchenrandes  halten.  Die  Enden  des  Gebildes  können 
frei  aus  dem  Blutkörperchen  herausragen  oder  auch  dessen  Membran  vor  sich  her- 
treiben. Die  freien  Enden  können  stumpf  oder  abgerundet  oder  fein  ausgezogen  sein. 
Ihre  Länge  übertrifft  manchmal  den  Durchmesser  des  Blutkörperchens  um  das 
Zwei-  bis  Dreifache. 

Die  Gebilde  sind  offenbar  außerordentlich  dünn.  Manchmal  befinden  sich 
mehrere  in  einem  Blutkörperchen.  Der  Typus,  der  immer  wiederkehrt,  ist  der  eines 
schlanken  Körpers,  zuerst  fast  strichartig,  der  an  Länge  und  Breite  zunehmen  kann, 
jedoch  immer  in  einer  Ebene  zu  liegen  scheint. 
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Diese  Gebilde  können  sich  vom  Blutkörperchen  loslösen  und  frei  im  Plasma, 
herumschwimmen.  Wenn  man  das  Blut  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  entnimmt, 
zeigen  viele  rote  Blutkörperchen  zahlreiche  kleine  sporenähnliche  Pünktchen;  zu- 
weilen sind  diese  Granula  auch  größer  und  mitunter  kommaf  örmig  (wie  bei  beginnender 
Keimimg). 

Johnson  (1913)  hat  die  Befunde  von  Braddon  an  gesunden  Menschen,  Hunden,  Kaninchen, 
Ratten,  Kälbern  und  Schafen  nachgeprüft  und  die  Vorschriften  Braddon's  genau  befolgt.  Er  hat 
nichts  gesehen,  was  an  die  von  Braddon  beschriebenen  Gebilde  erinnerte,  eine  Tatsache,  die  Brad- 
don's  Ansicht  stützt,  daß  es  sich  um  etwas  für  die  Rinderpest  Spezifisches  handele. 

,  Auch  DU  ToiT  (1916)  hat  mit  dem  Blut  von  gesunden  deutschen  Rindern  die  Methode  Brad- 
don's  ausprobiert,  ohne  irgendwelche  Anzeichen  von  Gebilden,  wie  jener  Autor  sie  beschrieben  hat, 
beobachtet  zu  haben.  Selbst  nach  Wochen  waren  keine  derartigen  Veränderungen  an  den  Blut- 
körperchen wahrzunehmen.  Schern  &  v.  Bartal  (1918)  haben  die  BRAoooN'sche  Färbemethode 
1.  an  rinderpestkranken,  2.  an  Rinderpestserumrindern,  3.  an  Rindern,  die  von  der  Rinderpest 
geheilt  waren,  4.  an  normalen  Rindern,  5.  an  Schlachtrindern,  6.  an  Schafen,  7.  an  Pferden  nach- 
geprüft. Sie  halten  nach  ihren  Versuchen  an  anatolischen  Rindern  die  BRADDON'schen  Körper 
nicht  spezifisch  für  Rinderpest. 

Übertragung. 

Die  natürliche  Ansteckung  erfolgt  gewöhnlich  durch  unmittelbare  Berührung 
mit  rinderpestkranken  Tieren.  Auch  die  im  Inkubationsstadium  befindlichen  sind 
bereits  imstande,  die  Ansteckung  zu  vermitteln. 

!  Ward,  Wood  &  Boynton  (1914)  haben  gezeigt,  daß  infizierte  Tiere  nur  während  der  Fieber 
periode  der  Krankheit  und  am  sichersten  beim  Sinken  der  Temperatur  imstande  sind,  durch  enges 
Berühren  die  Rinderpest  auf  empfängliche  Tiere  zu  übertragen.  Empfängliche  Rinder,  die  während 
des  Stadiums  der  Genesung,  als  die  Temperatur  schon  fast  normal  war,  der  Berührung  mit  kranken 
ausgesetzt  waren,  erkrankten  nicht.  Nach  Angeloff  (1917)  ist  die  Kontagiosität  bei  der  Rinder- 
pest weit  geringer  als  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  z.  B.  Maul-  und  Klauenseuche  und  Schaf- 
pocken. , 

Kot  und  Harn  scheinen  bei  der  Verbreitung  des  Kontagiums  die  HauptroUe 
zu  spielen,  weniger  Augen-,  Nasen-  und  Maulsekret.  Vermittelt  kann  die  Ansteckung 
werden  durch  mit  Abgängen  kranker  Tiere  verunreinigtes  Futter,  Wasser,  Krippen, 
Stallgeräte,  Kleidungsstücke  des  Stall-  und  Transportpersonals,  Fußböden,  Wege, 
Eisenbahnwagen,  ferner  durch  Milch,  Fleisch,  Knochen,  Häute  usw.  Praktisch 
wichtig  ist  die  Tatsache,  daß  die  Häute  von  an  Rinderpest  verendeten  Tieren  die 
Seuche  nicht  verschleppen  können,  wenn  sie  an  der  Sonne  getrocknet  werden,  bis  sie 
sich  nicht  mehr  in  Falten  schlagen  lassen  und  beim  Beldopfen  einen  klingenden  Ton 
von  sich  geben  (v.  Ostertag,  1916).  Auch  durch  Einsalzen  der  Häute  mit  Seesalz  (im 
Gewichtsverhältnis  von  1  :  10)  wird  ihre  Infektionsfähigkeit  schon  in  wenigen  Tagen 
vernichtet  (Angeloff,  1917). 

Eiiie  Verschleppung  kann  gelegentlich  durch  Hunde,  Katzen,  Geflügel,  Ratten, 
Aasgeier,  Milane  usw.  erfolgen.  , 

Ob  bei  der  Ausbreitung  der  Rinderpest  Zwischenwirte  eine  Rolle  spielen,  ist 
eine  bis  heute  noch  völlig  ungelöste  Frage.  Man  sollte  Zecken  und  blutsaugende 
Dipteren  daraufhin  prüfen. 

Als  Weg,  auf  dem  das  Kontagium  in  den  Körper  eindringt,  ist  in  erster  Linie 
der  Verdauungskanal  zu  nennen.  Anzunehmen  ist,  daß  unter  besonders  günstigen 
Verhältnissen,  z.  B.  bei  Hustenstößen,  Anprusten  usw.  auch  eine  Infektion  durch 
die  Atemwege  erfolgen  kann.  Sie  spielt  aber  sicher  nicht  die  wichtige  RoUe,  die  ihr 
früher  (Gerlach,  1867)  beigemessen  wurde.  Die  Vorstellung  der  älteren  Autoren 
von  dem  Vorhandensein  eines  ,, infektionsfähigen"  Dunstkreises  ist  heute  als  nicht 
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zutreffend  aufgegeben.  Denn  die  Erfahrung  hat  gelehrt,  daß  kranke  Rinder,  die  nur 
durch  einen  Graben,  den  die  Tiere  nicht  überspringen  können  (Raupach,  1873),  eiiie 
niedrige  Bretterwand  (Nkncki,  Sieber  &  Wyznikiewicz,  1899)  oder  durch  IsoHerung 
auf  10  m  Abstand  (Piot  Bey,  1909)  getrennt  waren,  die  Seuche  nicht  übertrugen. 

Wie  lange  Rinder,  die  die  Rinderpest  überstanden  haben,  noch  imstande  sind, 
ansteckend  zu  wirken  (Virusträger,  Dauerausscheider?)  ist  nicht  sicher  bekannt. 
Bisher  wurde  allgemein  angenom.men,  daß  dieser  Zeitraum  nur  kurz  sei  und  etwa 
14  Tage,  in  chronischen  Fällen  vielleicht  etwas  länger,  höchstens  30  Tage,  betrüge 
(Stockman,  1904).  Das  Überstehen  der  typischen  Krankheit  schütze  ein  für  allemal 
vor.  einer  abermaligen  Erkrankimg.    Sie  rezidiviere  nicht  (Danysz,  1899). 

Im  .Gegensatz  hierzu  glaubt  Mrowka  (1914, 1919)  auf  Grund  seiner  in  Tsingtau  (Ostasien)  ge- 
sammelten Beobachtungen,  daß  durchgeseucbte  Rinder  noch  nach  Jahren  an  Rückfällen  erkranken 
können.  Der  Autor  fand  nämlich  bei  gesunden,,  aus  enzootischen  Rinderpestgebieten  kommenden 
chinesischen  Rindern  und  Kälbern  verschieden  große  und  verschieden  altrige  Defekte  auf  der  Lab- 
mageuschleimhaut,  die  er  als  Folgezustand  einer  zeitlich  weit  zurückliegenden  Rinderpestinfektion 
ansieht.  Die  gleichen  Veränderungen  fand  Mrowka  im  Labmagen  neugeborener  Kälber.  Er  schloß 
hieraus,  daß  der  Erreger  auf  die  Nachkommen  übergehe  und  intrauterin  bereits  die  chronischen 
Veränderungen  erzeuge,  die  später  bei  er-wachsenen  Tieren  vorgefunden  würden.  Nach  seiner  Ansicht 
sei  Immunität  bei  der  Rinderpest  gleichbedeutend  mit  latent  krank  sein. 

Schern  &  Mavrides  (1918)  haben  die  von  Mrowka  angeregte  Frage  weiter 
verfolgt.  Sie  untersuchten  in  der  Rinderpeststation  zu  Pendick  bei  Konstantmopel 
50  geschlachtete  anatolische  Virustiere  und  stellten  fest,  daß  die  meisten,  obwohl 
klinisch  als  gesund  anzusehen,  an  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  mit  den  Ver- 
änderungen oder  Residuen  der  Rinderpest  behaftet  waren.  In  einem  Falle  (Tier 
Nr.  77)  war  die  Rinderpest  41  Tage,  in  einem  anderen  (Tier  Nr.  65)  88  Tage  nach  der 
klinischen  Heilung,  vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt  aus  betrachtet, 
nicht  abgeheilt.  Das  Tier  Nr.  90  hat  nach  der  Infektion  mit  Rinderpestvirus  irgend- 
welche klinischen  Symptome  nicht  gezeigt.  Trotzdem  erwies  es  sich  nach  der  Schlach- 
tung als  mit  den  Residuen  der  Rinderpest  behaftet.  Es  bleibt  abzuwarten,  ob  es  den 
Autoren  gelungen  ist,  mit  solchen  krankhaft  veränderten  Magen-  und  Darmteilen 
Rinderpest  zu  erzeugen.  Mrowka  hatte  in  Ostasien  bei  entsprechenden  Versuchen 
ein  negatives  Ergebnis  (vgl.  hierzu  noch  die  weiteren  Arbeiten  von  Schern  und 
seinen  Mitarbeitern,  1919,  1920). 

Wir  köimen  uns  der  von  MroWka  vertretenen  Ansicht  vom  Rezidivieren  der 
Rinderpest  vorläufig  nicht  anschließen,  weil  sehr  ähnliche  Labmagenschleimhaut- 
veränderungen auch  beim  Küstenfieber  der  Rinder  (s.  S.  353)  vorkommen  und  eine 
mit  denselben  identische  oder  sehr  nahe  verwandte  Krankheit  auch  in  Ostasien 
(Provinz  Schantung)  herrscht.  Jedenfalls  ist  es  noch  keineswegs  bewiesen,  daß  ein 
Rezidivieren  bei  Rinderpest  tatsächlich  vorkommt.^)  Hutyra  &  Marek  (1916,'  S.  29) 
fanden  in  Bulgarien  bei  einigen  Rindern  eines  vorher  verseuchten  Grehöftes  ähnliche 
Befunde  auf  der  Schleimhaut  des  Labmagens,  die  nach  ihrer  Ansicht  mit  größter 
Wahrscheinlichkeit  als  in  Ausheilung  begriffene  Rinderpestgeschwüre  aufgefaßt 
werden  dürften.  Hierzu  bemerken  wir,  daß  vielleicht  ebenso  wie  in  Mazedonien 
(Behn,  1919)  auch  in  dem  damals  von  Rinderpest  befallenen  Teile  Bulgariens  Küsten- 
fieber vorkommt  und  die  von  hI^tyra  &  Marek  beobachteten  kleinen  runden  Ver- 
tiefimgen,  die  mit  glatten  Rändern  und  trocknem,  narbenähnlich  festetn  Grunde 

^)  Eggebrecht  (1910,  S.  66)  erwähnt,  daß  er  bei  den  von  ihm  in  Tsingtau  zu  Untersuchungen 
über  die  Rinderpest  benutzten  Tieren  mituntei  dem  Piroplasma  parvum  ähnliche  Gebilde  habe  fest- 
stellen können.  KNuxHempfiiig  auch  von  Eggebrecht  Blut- und  Lymphdrüsen  ausstriche  von  Schan- 
tung-Kälberu' mit  der  Aufschrift  Piroj^ksma  parvum.  Da  sich' in  dem  Lymphdrüsenausstiicbe 
KocH'sche  Plasmakrgeln  in  großer  Zahl  nachweisen  ließen,  dürfte  wohl  kein  Zweifel  bestehen, 
daß  das  betreffende  Tier  an  Küstenfieber  oder  einer  demselben  sehr  ähnhchen  Krankheit  gehtten  hat. 
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oder  noch  mit  bräunlichen  Massen  bedeckt  waren,  Überreste  eines  überstandenen 
Küstenfiebers  gewesen  sein  können^). 

,  Erfahrungsgemäß  verbreitet  sich  die  Rinderpest  am  raschesten  an  den  Ver- 
kehrsstraßen entlang.  Als  Ver Schlepper  der  Seuche  spielen  oft  diejenigen  Tiere  eine 
Hauptrolle,  die  an  der  Seuche  in  ganz  mildem,  kaum  sichtbarem  Grade  leiden  oder 
sie  vor  kurzem  überstanden  haben.  Besondere  häufig  findet  man  solche  Tiere  unter 
der  Steppenrasse  (Lorinser,  1831). 

In.dei^  Regel  dehnt  sich  die  Seuche  in  einem  Viehbestande  allmählich  aus. 
Zmiächst  pflegt  nur  ein  Tier  zu  erkranken,  sodann  erfolgt  die  Ansteckung  eines  oder 
mehrerer  anderer,  die  dem  zuerst  erkrankten  räumlich  benachbart  stehen.  Die 
Krankheit  kommt  bei  ihnen  etwa  5 — 6  Tage  oder  etwas  später  zum  Ausbruch.  Nach- 
dem sich  durch  Ansteckung  das  Kontagium  im  Stalle  außerordentlich  vermehrt  hat, 
werden  die  Erkrankungen  immer  häufiger.  In  anderen  Fällen  können  schon  beim 
Ausbruch  der  Seuche  mehrere  Tiere  gleichzeitig  oder  kurz  nacheinander  krank 
werden;  namentlich,  wenn  es  sich  um  importierte  Tiere  handelte,  die  in  infizierten 
Schlachthöfen  usw.  infiziert  wurden  (Nevermann-Beyer,  1912,  S.  766). 

Auf ,  künstlichem  Wege  läßt  sich  die  Rinderpest  leicht  durch  subkutane, 
intravenöse,  intraperitoneale  usw.  Verimpf ung  von  Blut  kranker  Tiere  übertragen. 
Wie  außerordentlich  infektiös  das  Blut  ist,  beweist  die  Tatsache,  daß  es  R.  Koch 
(1897)  gelang,  mit  ^/goo  ccm  Blut  ein  Tier  mit  Rinderpest  zu  infizieren,  wobei  die 
später  wiederholt  bestätigte  interessante  Beobachtung  gemacht  wurde,  daß  es  auf 
die  Schwere  der  Erlcrankung  keinen  Einfluß  ausübte,  ob  eine  derartig  minimale 
Dosis  oder  mehrere  Liter  Blut  dem  Tier  injiziert  wurden. 

NicoLLE  &  Adil  Bey  ist  es  nicht  gelungen,  mit  Viooo  Blut  die  Einderpest  zu  erzeugen 
(allerdings  nur  bei  einem  einzigen  Versuch  —  Mitteilung  von  Yersin,  1904).  Dagegen  nennt  Kolle 
(1897)  Viooo  ccm  virulentes  Blut  eine  dosis  certe  letalis.  Woolley  (1906)  konnte  dies  nicht  voUauf 
bestätigen.  Die  genannte  kleinste  Dosis  tötete  zwar  Binder,  die  aus  Amerika  nach  den  Philippinen 
eingeführt  worden  waren,  vermochte  aber  bei  den  einheimischen  Bindern  der  nicht  infizierten  Inseln 
nur  ausnahmsweise  eine  Infektion  hervorzurufen.  Sogar  Yio  ccm  virulentes  Blut  infizierte  diese 
zweifellos  empfänglichen  Tiere  nicht  regelmäßig  und  nach  Verimpfung  von  5  ccm  ist  die  Inku- 
bationszeit nach  Woolley  kürzer,  als  wenn  nur  1  ccm  verwendet  wrrd.  Boynton  (1914)  hat  die 
Kapill^rmethode  benutzt,  um  kleinste  Mengen  Blut  zu  isolieren.  Es  gelang  ihm  mit  V2970  ccm  Einder- 
pestblut  die  Krankheit  zu  erzeugen,  dagegen  infizierte  '^IgQso  "'^"^  0,0001  ccm  empfängliche  Rinder 
nicht  mehr^j.    Vgl.  hiermit  auch  S.  659  (Schein,  1917). 

Da  es  mit  so  Ideinen  Mengen  Blut  gelingt,  die  Kranldieit  zu  erzeugen,  so  kommt 
Kolle  zu  dem  zweifellos  berechtigten  Schluß,  die  Rinderpestmikroben  müssten  in 
geradezu  enormer  Menge  im  Blut  enthalten  sein;  daß  sie  aber  trotzdem  mikroskopisch 
nicht  auffindbar  seien,  beweise  ihre  außerordentliche  Kleinheit. 

'Alle  diese  Angaben  treffen  nur  zu  für  hochempfängliche  Rinder,  insbesondere 
für  Tiere  in  seit  langer  Zeit  seuchefreiem 'Lande.  Ganz  anders  bei  solchen  in  mit 
Rinderpest  verseuchten !  Hier  bedarf  es  nicht  nur  größerer  Dosen  und  einer  empfind- 
licheren Art  der  Übertragung  (intravenös,  intraperitoneal  usw.),  sondern  auch  eines 
sehr  virulenten  Rinderpestblutes,  um  eine  Infektion  herbeizuführen.  So  zeigten  sich 
25%  der  anatolischen  und  podolischen  Rinder  Kleinasiens  selbst  gegen  eine  starke 
küiistiiche  Rinderpestinfektion  resistent  (Schern,  Mavrides  &  Major,  1919). 3) 

1)  Jedenfalls  wären  vergleichende  Untersuchungen  über  die  bei  Rinderpest  und  Küstenfieber 
vorkommenden  Schleimhautveränderungen  am  Labmagen  sehr  erwünscht. 

2-)  Bei  der  Hühnerpest  benötigt  man  nach  den  Angaben  von  Doerr  &  Pick  (1915)  in  der 
Regel  nur  .0,00001  ccm  Serum  (bisweilen  0,001;  in  seltenen  Fällen  0,000001)  und  ini  Durchschnitt  j 
0,000000001  ccm  einer  Aufschwemmung  von  gewaschenen  roten  Blutkörperchen,  um  eine  InfektionJ 
hervorzurufen.  1 
,  ,    3)  V.  Ostertag  (1916)  macht  darauf  aufmerksam,  er  habe  bei  der  Schweinepest  gefunden," 
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Weniger  sicher  gelingt  die  Infektion  durch  Einreiben  von  Nasenschleim,  Speichel, 
Tränenflüssigkeit  usw.  in  die  Haut  oder  Verbringen  unter  die  Haut,  desgleichen  das 
Eingeben  solchen  Materials  per  os. 

Epizootologie. 

Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  daß  die  Rinderpest  in  denjenigen  Ländern  die 
größten  Verluste  verursacht,  in  die  sie  zum  ersten  Male  oder  nach  langjähriger  Pause 
wieder  eingeschleppt  wird,  daß  sie  dagegen  in  Ländern,  in  denen  sie  ständig  oder  in 
kurzen  Zwischenräumen  geherrscht  hat,  milde  zu  verlaufen  pflegt.  Typische  Beispiele 
ll^  hierfür  aus  früherer  Zeit  sind  einerseits  die  Rinder  Mittel-  und  Westeuropas  und 
andererseits  das  graue  Steppenvieh  Rußlands  und  der  Donauländer. 

Gerlach  (1867)  schreibt  z.  B.,  es  seien  Fälle  beobachtet,  wo  die  Rinderpest  unter  eine!' 
Steppenherde  ihren  ganzen  Verlauf  als  Seuche  in  8 — 14  Tagen  ohne  weitere  Verluste  beendet  habe, 
ferner  Falle,  wo  nur  ein  Teil  der  Steppenherde  leicht,  der  größte  Teil  ga-r  nicht  offenbar  erkrankt 
sei.  Gerlach  fährt  fort,  ein  ungenannter  Schriftsteller habe  gesagt:  ,,man  soUte  kaum  glauben, 
unter  den  Steppenherden  von  so  gesundem  und  munterem  Ansehen  die  Rinderpest  zu  finden  und 
doch  haben  sie  uns  erwiesenermaßen  die  Pest  gebracht.  Der  Hauptmann  Pilger  fand  in  einer 
Steppenherde  von  1500  Stück  nichts  als  Ermüdungen  und  Lahmheiten  und  dennoch  verbreitete 
sie  überall  die  Pest.  —  Es  ist  demnach  unleugbar,  daß  das  echte  Steppenvieh,  d.  h.  solches,  welches 
noch  in  den  Steppen  lebt,  eine  geringere  Anlage  zur  Rinderpest  hat,  oder  besser  gesagt,  in  seiner 
kräftigen,  abgehärteten  Natiu*  größeren  Widerstand  zu  leisten  vermag  und  weniger  der  Pest  unter- 
liegt; denn  es  dürfte  diese  Tatsache  wohl  hauptsächlich  ihren  Grund  in  der  Abhärtung  und  natur- 
gemäßen Entwicklung  der  Steppenrassen  haben.  Die  Kultur  hat  in  ihrer  Naturwüchsigkeit  noch 
nichts  verdorben,  noch  nicht  durch  einseitige  Ausnutzung  jenes  Mißverhältnis  herbeigeführt, 
welches  uns  in  unseren  kultivierten  Milchrassen  in  den  verkümmerten  Lungen  neben  den  exzentrisch 
entwickelten  Verdauungsorganen  entgegentritt."  Auch  auf  Lorinper's  (1831)  Schilderungen  sei  hier 
verwiesen. 

Ganz  ähnliche  Beobachtungen  sind  in  neuerer  Zeit  auch  in  anderen  Erdteilen 
gemacht  worden.  Rogers  (1900)  fand  in  Lidien  die  aus  den  Hochländern  stammenden 
und  der  Ansteckung  wenig  ausgesetzten  Rinder  viel  empfänglicher  als  die  Rinder 
der  Niederungen,  wo  die  Rinderpest  stationär  herrscht.  R.  Koch  (s.  Stockman,  1903) 
hat  darauf  hingewiesen,  daß  der  Verlauf  der  Rinderpest  bei  dem  im  Jahre  1901  in 
Südajfrika  beobachteten  Wiederausbruch  viel  milder  war  als  der  in  den  Jahren  1896 
bis  1897.  Dasselbe  hat  Theiler  (1902)  beobachtet.  Während  die  von  Bitter  (1905) 
aus  Zypern  nach  Kairo  importierten  Rinder  sich  gegen  die  Einspritzung  kleinster 
Mengen  von  Rinderpestblut  hochempfänglich  zeigten,  die  typischen  Erscheinungen 
aufwiesen  und  in  hohem  Prozentsatz  an  Rinderpest  starben,  waren  gleichzeitig  viele 
ägyptische  Rinder  völlig  resistent,  nur  wenige  von  ihnen  erkrankten  in  typischer 
Weise  oder  starben  an  Rinderpest.  Eggebrecht  (1910)  berechnete  in  Kiautschou  die 
Sterblichkeit  der  ständig  mit  Rinderpest  verseuchten  chinesischen  Rinder  auf  nur 
5,5%.  Viele  Tiere  erwiesen  sich  überhaupt  als  unempfänglich  gegen  Rinderpest. 
Angelöff  (1917)  beobachtete  bei  dem  Auftreten  der  Rinderpest  in  Bulgarien  im 
Jahre  1912 — -13,  daß  die  Seuche  in  vielen  Fällen  bei  der  dort  heimischen  grauen  Rasse 
ganz  milde  verlief,  so  daß  man  zwischen  den  kranken  Tieren  auch  solche  fand,  die 
den  Eindruck  ganz  gesunder  Tiere  machten  und  nur  durch  Temperatursteigerung 

daß  das  Blut  in  verhältnismäßig  großen  Mengen  (10  ccm)  bei  subkutaner  Verimpfung  wirkungs- 
los sein,  während  viel  kleinere  Mengen  bei  wirksamerer  Art  der  Einverleibung,  wie  z.  B.  bei 
iütrapleuraler  Einspritzung,  die  Erkrankung  hervorrufen  könne.  ,  Ferner  könne  die  subkutane 
Verimpfung  des  Blutes  wirkungslos  bleiben,  während  die  subkutane  Verimpfung  der  gleichen 
Menge  einer  (filtrierten)  Aufschwemmung  der  veränderten  Organteile  (Darmteile)  die  Krank- 
heit erzeugte.  Erwünscht  wäre  s.  E.  eine  analoge  Prüfung  bei  der  Rinderpest. 

^)  Beitrag  zur  Geschichte  der  allgemeinen  Viehseuche  in  der  Mark  Brandenburg.  1771. 
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die  Krankheit  verrieten.  Dies  fiel  um  so  mehr  auf,  wenn  man  bedenkt,  daß  die  Rinder- 
pest in  dem  dort  verseuchten  Bezirk  schon  seit  vielen  Jahren  nicht  mehr  geherrscht 
hat.  In  der  Nähe  von  Burgas  gab  es  Stallungen  mit  ein-opäischem  Vieh  (Simmentaler 
und  Holländer  Rasse).  In  denselben  erkrankten  aUe  Rinder  und  die  Mortahtät  betrug 
95%,  während  bei  dem  einheimischen  bulgarischen  grauen  Steppen vieh  die  Mortahtät 
nur  62%  ausmachte,  v.  Osteetag  (1916),  der  die  in  Deutsch-Ostafrika  seit  1912  sich 
stark. verbreitende  Rinderpest  studierte,  macht  auf  den  jetzt  im  Gegensatz  zu  dem 
Seuchengang  der  neunziger  Jahre  viel  milderen  Verlauf  und  auf  das  fast  völlige 
Fehlen  des  Wildsterbens  wiederholt  aufmerksam.  Wahrscheinlich  habe  die  Rinderpest 
in  den  meisten  Bezirken,  in  denen  sie  nur  Jungvieh  befäUt,  bereits  einmal  geherrscht. 
Küthe  (1917)  beobachtete  einen  milden  Verlauf  der  Rinderpest  im  Kaukasus.  Schern 
&  Mavrides  (1918)  teilen  mit,  daß  im  Pendicker  Institut  von  1734  mit  Virus  infi- 
zierten Rindern  543,  mithin  etwa  31,31%  gesimd  geworden  seien. 

Daß  die  Steppenrasse  also  im  allgemsinen  eine  größere  Resistenz  gegen 
Rinderpest  besitzt,  ist  nicht  zu  bezweifeln.  Entscheidend  scheint  aber  dabei  zu 
sein,  daß  die  Seuche  eine  lange  Zeit  hindurch  enzootisch  imter  dem  Steppenvieh 
geherrscht  haben  muß.  Im  anderen  Falle  verläuft  die  Rinderpest  auch  vmter  dem 
Steppenvieh  in  schwerer  Form  und  verursacht  große  Verluste.  So  erlagen  ihr  in  den 
neunziger  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts  90 — 95%  des  Steppen viehs  Zentral-  und 
Südafrikas.  Die  Tiere  waren  also  fast  ebenso  empfänghch  wie  europäisches  Vieh. 
Dagegen  waren  bei  dem  neuen  Seuchengang  in  Deutsch-Ostafrika,  über  den  v.  Oster- 
TAG  (1916)  berichtet,  die  Verluste  meistens  erheblich  niedriger,  sie  schwankten  je 
nach  Gegend  und  Jahreszeit  zwischen  16 — 50%,  und  betrugen  durchschnittlich  30%. 

Bekannt  ist  das  große  Wildsterben,  das  infolge  des  Einbruches  der  Rinder- 
pest während  der  neunziger  Jahre  des  vorigen  Jahrhimderts  in  Afrika  beobachtet 
wurde  und  das  auch  später  nicht  ganz  vermißt  wurde. 

Daß  äußere  Einflüsse,  z.B.  anhaltender  Regen,  Regenzeit  in  den  Tropen  (Conti, 
1902),  kalte  Nordwinde  in  China  (Eggebeecht,  1910),  große  körperliche  Anstrengungen, 
Hunger  und  Durst  die  Krankheit  ungünstig  beeinflussen  können,  ist  eine  oft  bestätigte 
Erfahrung.  So  sind  nach  schweren  Regen  Verluste  bis  100%  beobachtet  worden 
(Teautmann  s.  V.  Osteetag,  1916).  Außerdem  verschlechtert  das  gleichzeitige  Be- 
fallensein mit  Piroplasmen',  Trypanosomen  usw.  die  Aussicht  auf  Heilung  erhebhch. 

Die  Besonderheiten  einzelner  Seuchengänge  werden  später  (s.  S.  670  u.  674)  er- 
örtert werden. 

Pathogenität. 

Empfänglich  für  Rinderpest  sind  in  erster  Linie  alle  Wiederkäuer,  insbesondere 
das  Hausrind  und  seine  Verwandten  (Yak,  Auerochse  usw.).  Vom  Großwilde  werden 
hauptsächlich  befallen  Hirsche,  Antilopen,  Gazellen,  Gnu  und  Büffel. 

Rinder  erhegen  der  Seuche  in  vorher  nicht  durchseuchten  Ländern  zu  90 — 95%, 
während  die  Erkrankungs-  und  SterbUchkeitsziffer  in  anderen  Gebieten,  in  denen 
sie  jahrelang  enzootisch  herrschte,  sehr  gering  zu  sein  pflegt,  wie  die  Beobachtungen 
vieler  Autoren  lehren  (Eggebeecht,  Mrowka,  Wölfel,  Küthe  u.  a.).  Es  kann  sogar 
der  Eindruck  erweckt  werden,  als  ob  es  sich  überhaupt  nicht  um  Rinderpest  han- 
delte, wie  beispielsweise  v.  Osteetag  (1916)  aus  Deutsch-Ostafrika  berichtet  hat. 
Nach  demselben  Autor  erkrankten  dort  Milchkälber  an  Rinderpest  entweder  über- 
haupt nicht  oder  nur  in  leiqhtem .  Grade . 

Scheen  (1919)  glaubt,  daß  die  Rinderpest  bei  der  natürlichen  Übertragung  eines 
Virus,  das  von  gegen  Rinderpest  resistenten  Rindern  stammt,  auf  Vertreter  der 
hochgezüchteten  Rassen  westeuropäischer  Kulturstaaten  nicht  auf  einmal  so 
typisch  auftreten  werde,  wie  man  sie  aus  den  Beschreibungen  kenne.  Vielmehr 
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werde  sich  die  Virulenz  erst  allmählich  heranzüchten  und  dann  erst  das  Krankheits- 
bild entstehen,  das  wir  nach  den  Lehrbüchern  zu  sehen  erwarten. 

Was  das  Wild  anbetrifft,  so  waren  Ausbrüche  der  Rinderpest  in  den  Tiergärten 
zu  Paris  und  Rotterdam,  über  die  Gerlach  (1867)  auf  Grund  eines  Artikels  von 
Leblanc  (1865)  berichtet  hat,  sehr  lehrreich. 

Nachdem  durch  2  indische  Gazellen  die  Rinderpest  von  London  nach  dem  Akklimatisations- 
garten in  Paris  verschleppt  worden  war,  waren  hier  der  Ansteckung  mehr  oder  weniger  ausgesetzt: 
89  Wiederkäuer  und  16  verschiedene  Pferdespezies,  4  Pecaris,  15  verschiedene  Nagetiere,  8  Hunde 
und  1  Känguruh.  Hiervon  wurden  angesteckt:  31  Wiederkäuer  und  zwar  von  18  verschiedenen 
Rinderarten  12,  von  34  verschiedenen  Ziegenarten  9,  von  25  verschiedenen  Schafen  0,  von  5  ver- 
schiedenen Antilopen  5,  von  3  verschiedenen  Hirschen  3,  von  2  verschiedenen  Zwerghirschen  2, 
von  2  verschiedenen  Lämmern  0,  von  4  Bisamschweinen  2.  In  Rotterdam  erkrankten  und  ver- 
endeten an  Rinderpest  11  Antilopen. 

Schafe  und  Ziegen  erkranken  spontan  viel  seltener  als  Rinder  (Woronzow 
&  Eckert,  1896).  Über  Fälle  aus  früherer  Zeit  berichten  Roll  (1851),  Maresch 
(1861),  Galambos  (1862),  Bleiweiss,  Maly  &  Seifmann,  Chicali,  Lemaitre  u.  a. 

Gerlach  (1867)  impfte  in  Südholland  3  Schafe  und  1  Ziege.  Der  Autor  berichtet:  ,,Die  Imp- 
fung haftete  bei  allen;  schon  am  fünften  Tage  war  die  erste  Spur  durch  Temperaturerhöhung  arf- 
gedeutet  und  in  den  nächsten  Tagen  bildete  sich  die  Pest  weiter  und  deutlich  aus;  alle  erkrankten, 
jedoch  nur  in  geringem  Grade,  kein  Impfling  starb."  —  R.  Koch  (1896)  impfte  in  Südafrika  1  Kap- 
schaf, 1  Merinoschaf,  1  Kapziege  und  1  Angoraziege.  Nach  einer  Inkubationszeit  von  2 — 8  Tagen 
zeigten  die  Tiere  eine  der  Rinderpest  analoge  Temperatursteigerung,  aber  keine  Krankheitser- 
scheinungen. Weitere  Übertragungen  auf  Schafe  und  Ziegen  gelangen  bis  zur  siebenten  Generation. 
Damit  war  zugleich  der  Beweis  erbracht,  daß  es  für  bestimmte  Zwecke  (s.  S.  683)  möglich  ist,  das 
Schaf  als  Transportmittel  für  das  Rinderpestvirus  zu  benützen.  Koch  hielt  es  für  wahrscheinlich, 
daß  das  Rinderpestvirus  durch  wiederholte  Ziegenpassagen  abgeschwächt  werde. 

In  Deutsch-Ostafrika  war  es  bisher  nicht  gelungen,  Ziegen  und  Schafe  mit 
Rinderpest  zu  infizieren  (v.  Ostertag,  1916).  Auf  Anregung  v.  Ostertag's  erneut 
angestellte  Versuche  haben  jedoch  gezeigt,  daß  eine  Übertragung  auf  ostafrikanische 
Schafe  und  Ziegen  möglich  ist  und  daß  das  Rinderpest  virus  in  voller  Virulenz  im 
Schaf-  und  Ziegenkörper  transportiert  werden  kann  (Gärtner,  1920). 

Nach  DE  DoES  (1909)  sind  Büffel  nicht  weniger  empfänglich  als  Rinder  (Yersin, 
1904).  RüEDiGER  (1909)  hat  auf  Unterschiede  in  der  Empfänglichkeit  zwischen  Rindern 
und  Carabaos  hingewiesen. 

Die  Ansichten  über  die  Empfänglichkeit  des  Schweines  sind  geteilt.  Carre 
&  Fraimbault  (1908)  hatten  in  Tonkin  und  Annam,  desgleichen  Plüning  (1894), 
Penning  (1909),  Vrijburg  (1908,  1909)  und  de  Does  (1909)  auf  Sumatra  positive, 
Theiler  (1897)  in  Transvaal  und  neuerdings  Angeloff  (1917)  in  Bulgarien  dagegen 
negative  Ergebnisse. 

de  Does  hat  zu  seinen  Versuchen  sowohl  zahme  Sumatra- Schweine  wie  importierte  chine- 
sische mit  gleichem  positiven  Resultat  verwendet.  Dieser  Autor  vermochte  auch  die  Rinderpest 
vom  Schwein  auf  Rind  und  Büffel  und  nachher  zurück  auf  das  Schwein  zu  übertragen. 

Auch  das  Kamel  kann  an  Rinderpest  erkranken,  Todesfälle  sind  allerdings 
selten  (Tsghegis,  1902;  Ssentschenko,  1899;  Pricolo,  1913). 

Nach  KowALEWSKi  sollen  sie  auf  den  Philippinen  wiederholt  in  großer  Zahl  eingegangen 
sein  (zitiert  nach  Hutyra  &  Marek,  1916).  Tartakow^ky  (1890)  impfte  2  ein-  und  4  zweihöckrige 
Kamele  subkutan  mit  Blut  und  Milzpulpa  eines  an  Rinderpest  gefallenen  Kalbes.  Bei  sämtlichen 
Tieren  trat  eine  Reaktion  ein,  die  bei  dreien  nur  in  einer  geringen  und  kurzandauernden  Temperatur- 
steigerung bestand,  während  die  drei  übrigen  stärkeres  Fieber,  leichte  katarrhalische  Erschei- 
nungen der  Kopfschleimhäute  und  eine  typische  Rinderpeststomatitis  mit  Erosionen  an  Zunge, 
Wangen  und  Lippen  zeigten.  Mit  Ausnahme  eines  Tieres  trat  Genesung  ein.  l  zur  Kontrolle  geimpfte 
Kälber  verendeten  in  8—9  Tagen. 
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Einhufer,  Fleischfresser,  die  Meinen  Versuchstiere  des  Laboratoriums  und 
der  Mensch  sind  nicht  empfänghch. 

Das  Fleisch  an  Rinderpest  erkrankter  Tiere  ist  für  den  Menschen  nicht  schädlich, 
wie  die  Erfahrung  zu  allen  Zeiten  gelehrt  hat.  Gefährlich  kann  es  aber  -v^^erden,  wenn 
sich  im  Anschluß  an  die  Rinderpesterkrankung  eine  Wundseptikämie  entwickelt  hat 

(V.   OSTERTAG,  1916). 

Pathogenese. 

Das  bisher  noch  unbekannte  Kontagium  der  Rinderpest  wird  mit  der  Nahrimg 
aufgenommen,  vermehrt  sich  (nach  Boynton,  1918)  in  den  Gewebezellen  des  Körpers 
und  gelangt  dann  in  das  Blut.  Von  hier  aus  entfaltet  der  Erreger  in  erster  Linie 
seine  schädliche  Wirkung  in  allen  Schleimhäuten  des  Körpers,  besonders  in  denen 
der  Verdauungs-  und  Luftwege.  Boynton  meint,  daß  hauptsächlich  die  glatte  Musku- 
latur, die  Endothelauskleidung  der  Kapillargefäße  und  das  parenchymatöse  Gewebe 
angegriffen  werde.  ; 

Die  Rinderpest  ist  also,  wie  Jobst  (1919)  betont,  ,,als  eine  Septikämie  aufzu« 
fassen.  Von  septikämischen  Erscheinimgen  werden  beobachtet:  Blutungen,  paren- 
<3h5Tnatöse  Degenerationen  des  Myokards  und  der  Leber  sowie  bisweilen  (nicht 
immer)  auch  Milztumor."  Neben  schweren  Allgemeinerscheinungen  treten  im  Krank- 
heitsbilde besonders  die  Veränderungen  an  den  Schleimhäuten  hervor. 

Das  vielgestaltige  Krankheitsbild,  das  die  Rinderpest  fast  immer  zeigt,  wird 
leichter  verständlich,  wenn  man  nach  Schern,  1919,  analog  unserer  heutigen  Kenntnis 
von  der  Schweinepest,  zwei  Formen  unterscheidet,  nämlich: 

1.  eine  Virusrinderpest, 

2.  eine  Mischinfektion  der  Rinderpest  mit  Bakterien. 

Bei  beiden  Formen  findet  man  einen  schweren  und  einen  leichten  Verlauf. 
Beim  ersteren,  nämlich  bei  großer  Virulenz  des  Erregers  oder  hoher  Empfänglichkeit 
des  Tieres  entwickelt  sich  ein  schwerer  hämorrhagischer  Katarrh  mit  aus- 
geprägter Erkrankung  des  Lymphapparates ,  und  zwar  als  Folge  von  Hämor- 
rhagien  und  Kapillarthrombosen  (Arloing  &  Ball,  1908).  Die  Epithelschicht 
stirbt  ab  (Desquamation  und  Nekrose).  Es  wird  neues  Epithel  gebildet,  das  dem- 
selben Schicksal  verfällt  und  nun  im  Verein  mit  ausgetretenem  Plasma,  Leukozyten 
usw.  verklebt  und  die  für  Rinderpest  charakteristischen  Schleimhautauflage- 
rungen (sog.  käsige  Platten  Gerlagh's)  bildet.  Da  sie  mit  der  Unterlage  nur  in 
losem  Zusammenhange  stehen,  lassen  sie  sich  leicht  abstreifen.  Man  sieht  dann 
unter  den  Auflagerungen  Erosionen  der  Schleimhaut  mit  lebhaft  gerötetem  Grunde. 
Bei  histologischer  Untersuchung  solcher  Stellen  findet  man  eine  Ideinzellige  Infil- 
tration des  hyperämischen  subepithelialen  Gewebes.  Zum  Teil  sind  die  Rundzellen 
auch  zwischen  die  im  Absterben  begriffenen  Epithelzellen  vorgedrmigen. 

Eine  weitere  Folge  der  Tätigkeit  des  Kontagiums  äußert  sich  in  Schwellung 
und  darauf  folgender  Nekrose  der  Drüsenzellen.  Insbesondere  macht  sich  dies  be- 
merkbar an  allen  Lymphdrüsen  des  Verdauungsapparates  (PEYER'sche  Haufen, 
Solitärfolhkel). 

In  ähnlicher  Weise  wie  im  Magendarmkanal  können  auch  die  Schleimhäute 
der  Luft-  und  Geburtswege  erkranken.  Man  findet  dann  oft  in  den  Bronchien  gelatinös- 
fibrinöse  Massen,  die  Anlaß  zu  Lungenblähung  (Emphysem)  geben. 

Das  auf  der  Haut  der  Wamme,  des  Hodensackes,  des  Euters  usw.  bisweilen 
auftretende  Exanthem  ist  die  Folge  einer  Entzündung  in  der  Cutis,  die  zur  Erweichung 
und  Abstoßung  des  Epithels  Veranlassung  gibt. 

Alle  diese  schweren  Störungen  schaffen  den  Boden,  um  Bakterien  und  Protozoen 
den  Eingang  in  das  Schleimhautgewebe  zu  erleichtern.   Schern  hat  die  im  Verlaufe 
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■der  Rinderpest  entstandenen  Veränderungen  bakteriologisch  näher  untersucht  und 
•dabei  in  vielen  Fällen  Kolcken,  Diplokokken,  Staphylokokken,  Nekrosebazillen, 
Kolibazillen,  Bakterien  der  Paratyphusgruppe  u.  v.  a.  nachgewiesen.  Besonders 
fand  der  Autor  diese  Bakterien  in  der  Übergangszone  vom  kranken  ins  gesunde 
Gewebe. 

Durch  die  Tätigkeit  der  Mikroorganismen  entstehen  nun  die  schweren, 
diphtheroiden  Veränderungen  (Pseudomembranen)  an  den  Schleimhäuten, 
•die  in  einzelnen  Seuchengängen  besonders  häufig  sind,  in  anderen  dagegen,  vielleicht 
bedingt  durch  geringe  Virulenz  der  Bakterien,  seltener  angetroffen  werden.  Begünstigt 
wird  ihr  Zustandekommen  wahrscheinlich  noch  durch  Schädlichkeiten  verschiedener 
Art,  wie  übermäßigs  körperhche  Anstrengungen,  schlechtes  Futter,  schlechte  Unter- 
kunft, naßkalte  Witterung  usw. 

Als  schädliche  Wirkung  des  Kontagiums  beobachtet  man  ferner  eine  starke 
toxische  Beeinflussung  des  Zentralnervensystems.  Die  Tiere  zeigen  sich  äußerst  hin- 
fällig, bekunden  große  Herzschwäche  und  Atemnot  und  haben  hohes  Fieber.  Bis- 
weilen sind  sie  auch  sehr  erregt,  dieser  Zustand  pflegt  allerdings  nur  kurze  Zeit  zu 
•dauern. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

LoRiNSER  (1831)  schrieb  in  seiner  Monographie:  ,,Die  Gesamtheit  der  Symptome,  welche 
'der  Rinderpest  eigen  sind,  wird  niemals  bei  einem  einzigen  Kranken,  kaum  in  einer  kranken  Herde, 
immer  jedoch  um  so  vollständiger  wahrgenommen,  je  größer  die  Menge  der  kranken  Häupter  ist." 
Gerlach  (1867)  hat  diesen  Satz  noch  schärfer  dahin  gefaßt,  ,,daß  weder  bei  einem  Kranken  noch 
in  einer  kranken  Herde,  sondern  nur  bei  mehreren  Herden  verschiedener  Rassen  in  verschiedenen 
Seuchen,  Ländern  und  Jahreszeiten  die  Gesamtheit  der  Symptome  und  die  Mannigfaltigkeit  des 
Verlaufs  erforscht  werden  können.  Anders  sah  ich  die  Rinderpest  in  Ungarn  bei  der  grauen  Steppen- 
rasse  als  in  Holland  und  England,  und  in  Holland  bei  schöner  Herbstwitterung  anders  als  im  Winter." 
Die  Rinderpest  sei  in  ihrer  Wesenheit  zwar  unwandelbar,  zeige  jedoch  eine  große  Mannigfaltigkeit 
in  ihrem  Verlaufe,  sie  zeige  graduell  und,  in  Rücksicht  der  Lokalaffektionen,  auch  formell  große 
Verschiedenheiten,  die  von  den  Rassen,  Jahreszeiten,  von  klimatischen,  meteorologischen  und 
diätetischen  Einflüssen  und  zum  Teil  auch  von  noch  unbekannten  Faktoren  bedingt  werder;. 

Diese  Erfahrungen  der  älteren  Autoren  haben  auch  in  der  Neuzeit  volle  Bestätigung  ge- 
funden. Zuletzt  hat  noch  v.  Ostertag  (1916)  das  wechselvolle  Krankheitsbild,  das  er  1913  in 
Deutsch-Ostafrika  vorfand,  geschildert. 

Wir  wollen  zunächst  den  schweren,  charakteristischen  Verlauf,  wie  er  sich  bei 
hochempfänglichen  Tieren  kundgibt,  beschreiben.  Bei  den  Rindern  in  enzootisch 
verseuchten  Ländern  pflegen  die  Erscheinungen  erheblich  weniger  ausgeprägt  zu  sein, 
oft  sind  sie  sogar  so  milde,  daß  nur  sehr  erfahrene  Sachverständige  solche  Fälle  richtig 
erkennen  können  (Stockman,  1903). 

Nach  einem  Inkubationsstadium  von  3 — ^9  Tagen  steigt  die  Körpertemperatur 
auf  40 — ^42°  C-^).  Bei  Steppenrindern  ist  sie  gewöhnlich  weniger  hoch.  Nach  Angeloff 
(1917)  kann  die  Inkubationszeit  beim  grauen  Steppenvieh  bis  17  Tage,  nach  Schern, 
Mavrides  &  Major  (1919)  bei  anatolischen  und  podolischen  Rindern  bis  15  Tage  2) 
betragen.  Beim  Milchvieh  zeigt  sich  eine  Abnahme  und  zuweilen  ein  gänzliches 
Versiegen  der  Milchabsonderung.  Dabei  können  die  Kühe  oft  noch  vollkommen 
gesund  erscheinen.  Bald  darauf  macht  sich  bei  den  Tieren  Mangel  an  Freßlust  be- 
merkbar. Das  Wiederkauen  hört  auf.  Es  stellt  sich  ein  wiederholtes  Zittern  der  Haut 
und  der  Muskeln  an  einzelnen  Körperteilen,  namentlich  an  den  Hinterschenkeln, 


1)  Die  normale  Temperatur  beim  Rinde  beträgt  38,5  -39,5^  C,  beim  Jungvieh  ist  sie  höher. 
^)  Hieraus  folgt,  daß  eine  Quarantäne  von  10  Tagen,  wie  sie  früher  als  ausreichend  erachtet 
■wurde,  zur  Verhütung  der  Einschleppung  der  Rinderpest  nicht  in  allen  Fällen  genügt. 
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Euterhaut  mit  Zitze.    Intrakutane  Blutungen 
und  Erosionen.  Nach  dem  englischen  Bericht 
(1866). 


an  der  Schulter  und  am  Gesichtsteil  des  Kopfes  ein.  Beim  Befühlen  läßt  sich  eine 
ungleiche  Verteilung  der  Körperwärme,  namentlich  am  Grunde  der  Hörner,  fest- 
stellen. Die  Atmung  ist  beschleunigt  und  der  Puls  sehr  schwach,  und  sehr  wechselnd 
(60 — 120).  Der  Herzschlag  ist  oft  gar  nicht,  in  anderen  Fällen  nur  schwach  fühlbar. 
Die  Tiere  sind  teilnahmslos  und  sehr  schwach ;  sie  liegen  viel  oder  stehen  mit  gesenktem 

Kopfe ;  die  Ohren  hängen  schlaff  herab,  die 
Augen  sind  weit  zurückgetreten  oder  halb 
geschlossen.    Bisweilen  husten  die  Tiere. 

Bei  einzelnen  macht  sich  eine  vor- 
übergehende Aufregung  bemerkbar.  Sie 
nicken  und  schütteln  häufig  mit  dem 
Kopfe  (Kettenrasseln  im  Stalle).  ' 

Bei  anderen  sieht  man  auf  der  Haut 
des  Euters  (s.  Fig.  108),  der  Scham  Uppen, 
am  Hodensack  und  an  der  Innenfläche, 
der  Hinterschenkel  Rötung,  Absonderung 
einer  feuchten  Masse,  Schuppen-  und' 
Schorf bildung.  Später  werden  die  Schorfe 
abgestoßen.  Hierbei  fallen  die  Haare  aus. 
Manche  Tiere  verlieren  auch  die  Schwanz- 
quaste . 

Zugleich  stellen  sich  Veränderungen 
der  sichtbaren  Schleimhäute,  vor  allem 
der  Augenlidbindehaut,  der  Nasenschleim- 
haut und  der  Maulschleimhaut  ein.  D:e 
Konjunktiva  ist  gerötet  und  geschwollen.  Es  zeigt  sich  starkes  Tränen.  Später 
entleert  sich  aus  den  Augenlidern  eine  dickschleimige,  eiterige  Masse,  die  unter  dem 
inneren  Augenwinkel  zu  Kiusten  eintrocknet  (s.  Fig.  109).  Die  Kornea  ist  bei  der 
Rinderpest  stets  ungetrübt.  Alle  diese  Erscheinungen  finden  sich  schon  in  den  ersten 

24  Stunden,  und  zwar  bald  dieses, 
bald  jenes  zuerst. 

Innerhalb  der  nächsten  4  Tage 
entwickeln  sich  nun  schwere  Ver- 
änderungen in  der  Maulhöhle,  in  den 
Luftwegen  und  in  größeren  Ab- 
schnitten des  Verdauung?  kanals.  Die 
Abgeschlagenheit  erreicht  einen  sehr 
hohen  Grad.  Sie  schwanken  beün 
Gehen  und  brechen  leicht  zusammen. 
Mit  der  Schwäche  ist  eine  auffallende 
Abmagerung  verbunden.  Dar  Tod 
kann  schon  eintreten,  bevor  die 
Krankheit  zur  voUen  Entwicklung 
gekommen  ist,  in  seltenen  Fällen 
schon  am  1.  und  2.  Tage,  in  der  Regel 
aber  erst  am  4. — 7.  Tage  nach  dem' 
Ausbruche,  zuweilen  auch  erst  später, 
in  letzterem  Falle  meist  durch  Rück- 
.  fälle  und  Nachkranldieiten. 

Kopf  eines  Eindes  mit  Augen-  und  Nasenausfluß.  Erscheinungen  in  den  Luft- 

Nach  Gamgee  (1866).  wegen  beginnen  mit  einer  Entzündung, 
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der  Nasenschleimhaut.  Aus  den  Nasenöffnungen  träufelt  ein  zuerst  glasig  durch- 
scheinendes, später  mehr  eitriges  Sekret  ab.  Während  die  Schleimhaut  der  Nase  an- 
fänglich fleckig  und  striemenförmig  gerötet  ist,  zuweilen  auch  graue  Knötchen  oder 
Flecke  in  der  Nähe  der  Nasenflügel  aufgelagert  enthält,  findet  man  sie  später  mit 
schmatzig  braunen,  leicht  abstreif baren,  schleimig -eitrigen  Auflagerungen  bedeckt. 
Die  ausgeatmete  Luft  hat  einen  üblen  Geruch.  In  der  Nähe  der  Nasenöffnungen 
aeigen  sich  gelbüch-braune  Krusten.  Bisweilen  sieht  man  Hautemphyseme  auf  dem 
Rücken  oder  am  Halse  auftreten,  als  Folge  von  Lungenemphysem. 

Aus  der  Maulspalte  entleeren  sich  reichliche  Mengen  von  Speichel,  der  häufig 
piiit  Blut  gemischt  ist  (s.  Fig.  110).   Es  macht  sich  aus  dem  Maul  ein  unangenehmer, 


Fiff.  III. 


"Offene  Maulspalte,  diffuse  Nekrose,  breiige 
Erweichung  und  stellenweise  Ablösung  des 
Epithels  am  Zahnfleisch;  Erosionen.  Nach 
dem  englischen  Bericht  (1866). 

fauliger  Geruch  bemerkbar.   Die  Maulschleimhaut 
ist  am  Zahnfleisch,  an  der  Innenfläche  der  Lippen 
xind  an  den  Zungenrändern,  am  harten  Gaumen 
mnd  weiter  aufwärts  (s.  Fig.  III)  fleckig  oder  dif-    Zunge    mit  Kehlkopfdeckel, 
ius  gerötet,  geschwollen  und  später  mit  roten,    Schwere  hämorrhagische  Ent-  ^ 

hirsefcorn-    bis   pfennigstückgroßen,    ovalen  ,  bis    f  ndung /er  Rachenschleim- 
,     -m    •,      i    n    1      T     .  ,     n  ,  haut  mit  Nekrose  und  Ab- 

runden >  l!  lecken  bedeckt,  die  sich  allmähhch  grau    gtoßüng   des  Epithels;  Ero- 
färben  und  zu  größeren,  zusammenhängenden  Auf-    sionen.   Nach  dem  englischen  :  : 
lagerungen  (Pseudomembranen)  verschmelzen  (kä-  Bericht  (1866). 

«ige  Plätten  nach  Gerlach,  1867).   Sie  sind-in  der 

Regel  krupöser  oder  krupös-eitriger  Art  und  bestehen  aus  gequollenem  und  un- 
durchsichtig gewordenem,  abgestorbenem  Epithel.  Nachdem  diese  Massen  abge- 
stoßen sind,  entstehen  Epitheldefekte  (Erosionen)  mit  stark  gerötetem  Grunde. 
Wenn  die  Pseudomembranen  diphtheroiden  Charakter  angenommen  haben,  kommt 
•es  auch  zur  Entstehung  von  Geschwüren.  Wölfel  (1913)  sah  sie  so  zahlreich  auftreten, 
daß  sie  miteinander  verschmolzen  und  dann  größere  Flächen  bildeten.  An  den  kegel- 
förmigen Papillen  der  Backenschleimhaut  hat  Zwick  (1914)  eigentümliche  Verände- 
rungen beobachtet,  die  durch  Quellung  und  nachherige  Loslösung  des  verhornten 
Epithelüberzuges  und  entzündhche  Infiltration  des  PapiUarkörpers  zustande  kommen. 
Gleichzeitig  macht  sich  eine  Erkrankung  des  Magendarmkanals  bemerkbar. 
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Die  Freßlust  und  das  Wiederkauen  hört  völlig  auf.  Während  in  den  ersten  Tagen 
Verstopfung  bestand,  wird  der  Kot  später  dünnflüssig,  übelriechend  und  dunkelbraun 
bis  blutig  und  ist  mit  Schleimfetzen  und  Pseudomembranen  vermischt.  Die  Ent- 
leerungen werden  unter  Drängen  abgesetzt.  SchließHch  fließt  der  Kot  unwillkürhch 
bei  offenem  After  ab. 

Die  Scheidenschleimhaut  ist  anfänglich  fleckig,  streifig  oder  diffus  gerötet, 
später  treten  ähnliche  Veränderungen  wie  an  der  Maulschleimhaut  auf.   Es  kommt 


Fig.  112. 
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Fieberkurve  eines  Eindes  nach  dem  Einstellen 
auf  einen  mit   Einderpest   verseuchten  Ort. 
Nach  Ward  &  Wood  (aus  Hutyra  &  Marek, 
1916). 


Fieberkurve  nach  subkutaner 
Injektion  von  einem  Tropfen 
Einderpestblut  bei  einem  3jäh- 
rigen  Einde.  Nach  Nicolle  & 
Adil  Bey  (aus  Hutyra  & 
Marek,  1916). 


zu  Blutungen  und  flachen  gelblichgrauen  Herden  sowie  weichen,  leicht  abstreif baren 
Pseudomembranen,  die  Erosionen  hinterlassen.  Manchmal  bilden  sich  auch  dickere 
plattenartige  Auflagerungen. 

Nicht  selten  tritt  Verwerfen  ein. 

Das  Fieber  ist  von  kontinuierlichem  Charakter,  mit  Tagesschwankungen  von 
etwa  1**  C.   Es  erreicht  am  5. — 6.  Tage  seinen  Höhepunkt  (s.  Fig.  112  u.  113). 

Als  eine  Besonderheit  sei  der  abortive  Verlauf  erwähnt,  der  in  enzootisch  ver- 
seuchten Ländern  nicht  selten  ist.  Fieber  und  Magendarmkatarrh  verlaufen  leicht, 
ebenso  sind  die  Veränderungen  an  der  Maulschleimhaut  so  wenig  auffällig,  daß  die 
Seuche  leicht  unbemerkt  bleiben  kann. 

Beachtenswert  ist,  daß  bei  dem  großen  Zuge  der  Rinderpest  durch  ganz  Afrika, 
in  den  neunziger  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts  die  entzündlichen  Veränderungen 
an  der  Maul-  und  Nasenschleimhaut  weniger  hervorgetreten  sind  als  diejenigen  im 
vierten  Magen,  Dünn-  und  Dickdarm.  Immerhin  war  aber  der  ganze  Verlauf  und  die 
schwere  Erkrankung  des  Darmkanals  für  Rinderpest  so  charakteristisch,  daß  damals 
von  vornherein  kein  Zweifel  über  die  Diagnose  entstehen  koimte. 

Beim  letzten  Seuchengang  (1912)  wurde  in  Deutsch-Ostafrika  häufig  eine  Ent- 
zündung der  Hornhaut  und  Regenbogenhaut  des  Auges  beobachtet.  Nicht  selten 
fanden  sich  auch  Hornhautgeschwüre,  die  zentral  und  häufig  symmetrisch  an  beiden 
Augen  lagen  und  durch  Perforation  zu  schweren  VeränderuBgen  der  Regenbogen- 
haut und  u.  a.  zu  ihrem  Vorfall  geführt  hatten  (v.  Ostertag,  1916).  Da  derartige 
Augenveränderungen  bei  der  Rinderpest  anderweitig  nicht  beobachtet  worden  sind, 
liegt  nach  v.  Ostertag  die  Annahme  nahe,  daß  es  sich  um  eine  Komplikation  han- 
dele, die  mit  der  Rinderpest  an  sich  nichts  zu  tun  habe,  sondern  deren  Auftreten 
durch  die  Erkrankung  der  Rinder  an  Rinderpest  begünstigt  würde. 

Mischinfektionen  der  Rinderpest  mit  Piroplasmose  (Piroflasma  bigeminum, 
Babesia  bovis,  Gonderia  mutans,  Theileria  parva,  Theileria  annulata  usw.^  Trypano- 
somose  ( Trypanosoma  brucei  und  andere  bei  Rindern  vorkommende  Tr3rpanosomen), 
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Spirochätose  ( Sfirochaeta  theüeri),  Kokzidiose  (Coccidium  [Eimeria]  zürni)  usw. 
sind  mehr  oder  weniger  häufig.  Am  gefährlichsten  sind  die  Infektionen  mit  Piruplasma 
higeminum  (Texasfieber).    Hierbei  wird  oft  Blutharnen  beobachtet. 

Blut Veränderungen. 

Nach  Arloing  &  Ball  (1908)  vermindert  sich  die  Gesamtmenge  des  Blutes 
im  letzten  Abschnitt  der  Krankheit  ganz  bedeutend,  und  zwar  in  dem  Maße,  wie 
der  Durchfall  zunimmt  und  die  Abmagerung  sich  entwickelt. 

Die  Autoren  haben  zusammen  mit  Püpier  die  Feststellungen  von  Refik  Bey 
(1902)  nachgeprüft  und  sind  dabei  zu  folgendem  Ergebnis  gelangt.  Vom  Anfang  bis 
zum  Ende  der  Krankheit  verminderte  sich  die  Zahl  der  Mononukleären  und  vermehrte 
sich  die  Zahl  der  Polynukleären.  Bei  einigen  Tieren  fiel  die  Zahl  der  Mononukleären 
am  3.  und  4.  Tage  der  Erkrankung  bedeutend,  um  am  5.  Tage  sich  wieder  etwas  zu 
heben.  Während  die  Autoren  im  Mittel  30  Mononukleäre  auf  70  Polynukleäre  bei 
gesunden,  von  der  Insel  Zypern  stammenden  Ochsen  zählten,  fanden  sie  gegen  das 
Ende  der  Krankheit  10 — \2  Mononukleäre  auf  90 — 88  Polynukleäre. 

Pathologisch- anatomischer  Befund  i). 

Die  Kadaver  der  verendeten  oder  im  späteren  Stadium  der  Krankheit  ge- 
töteten Tiere  sind  stark  abgemagert.  Auf  der  Haut  der  Wamme,  des  Euters  (s.  Fig. 
108),  der  Schamlippen,  am  Hodensack 


und  an  der  Innenfläche  der  Hinter - 
Schenkel  und  hinter  der  Schulter  sieht 
man  bisweilen  Schuppen,  Borken  oder 
Greschwüre.  Die  Umgebung  der  Augen, 
der  Nasenöffnungen  und  der  Backen- 
gegend sind  mit  schmierigem  oder  be- 
reits eingetrocknetem  Ausfluß  bedeckt. 
Die  Schleimhaut  der  Augenlider  ist 
gerötet,  in  den  Konjunktivalsäcken 
befindet  sich  oft  ein  schleimig-eitriges 
Sekret.  An  der  Maulspalte  haftet 
schaumiger,  manchmal  auch  blutiger 
Speichel.  Die  Umgebung  der  nicht 
geschlossenen  Afteröffnung  ist  mit  Kot 
beschmutzt. 

Die  Muskulatur  ist  schlaff,  mit- 
unter graubraun  gefärbt,  das  Blut 
teerartig  und  schlecht  geronnen. 

In  der  Brust-  und  Bauchhöhle  be  - 
finden  sich  manchmal  größere  Mengen 
von  gelblicher  bis  schmutzig-brauner 
Flüssigkeit.  Unter  dem  Bauchfell  sieht 
man  Blutungen. 

Die  schwersten  und  häufigsten 
Veränderungen  beobachtet  man  an 
der  Schleimhaut  des  Verdauungs- 
apparates. Manchmal  sind  sie  aber 
auch  weniger  stark  ausgeprägt,  als 


Fiff.  114. 


Labmageii.  Hyperämie  und  ödematöse  Schwellung; 
der  Schleimhaut.   Rundliche  Geschwüre,  zum  Teil 
mit  Schorfen  bedeckt.    Nach  Hutyba  &  Marek 
(1916). 


^)  Vgl.  JoEST  ,E.  (1919).  Spezielle  pathologische  Anatomie  der  Haustiere.  Berlin:  R.  Scholz. 
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wie  man  nach  den  klinischen  Erscheinungen  erwarten  sollte  (Arloing  &  Ball 
1908). 

Wegen  des  Befundes  an  der  Maulschleimhaut  sei  auf  S.  669  verwiesen. 

Im  Pansen  und  an  den  Psalterblättern  finden  sich  häufig  Erosionen,  die  zum 
Teil  hämorrhagischen  Charakter  zeigen  können  (Brugkmüller,  zitiert  nach  Jobst 
1919). 

Die  veraltete  Bezeichnung  der  Rinderpest  als  „Löserdürre"  verdankt  ihren 
Ursprung  der  Eintrocknung  des  Eutterbreies  im  Lösermagen,  eine  Eolge  der  auf- 
gehobenen Ereßlust  und  des  Säfte  Verlustes. 

Der  Labmagen  ist  meist  leer,  manchmal  enthält  er  schokoladenfarbene 
Elüssigkeit.  Die  Schleimhaut  ist  geschwollen,  trübe,  gerötet  und  mit  Hämorrhagien 
durchsetzt,  am  deutlichsten  auf  der  Höhe  der  Ealten  und  in  der  Pylorusgegend. 


Fig.  115. 


Hüftdarra.    Hämorrhagische  Schleimhautentzündung.    Schwellung  der  solitären  Follikel,  ober- 
flächliche Nekrose  der  PEYER'schen  Platte.   Nach  dem  englischen  Bericht  (1866), 


Bei  vorgeschrittener  Kxankheit  findet  man  auf  den  Schleimhautfalten  weißliche 
Elecke,  manchmal  weiche,  gelbliche,  platifcenartige  Auflagerungen  oder  linsen-  bis 
erbsengroße  Schorfe,  die  Erosionen  und  Geschwüre  bedecken  (Mrowka,  1914,  Jobst, 
1919). 

Die  Schleimhaut  des  Dünn-  und  Dickdarms  zeigt  ähnliche  Veränderungen 
wie  die  des  Labmagens.  Die  Dünndarmschleimhaut  ist  geschwollen  und  in  nicht 
verstreiehbare  Ealten  gelegt.  Bisweilen  ist  die  ganze  Schleimhaut  dunkelrot  gefärbt. 
Häufig  findet  sich  eine  dem  Zebra-  oder  Tigerfell  ähnhche  Querstreifung.  Die  Einzel- 
lympbknoten  (SoHtärfollikel)  sind  geschwollen  und  entleeren  auf  Druck  eine  eitrige, 
käsige  Masse.  Die  PEYER'schen  Drüsenhaufen  sind  beetartig  geschwollen  und  zeigen 
bisweilen  einen  schmutziggrauen,  breiigen  oder  mehr  schorf ähnlichen  Belag  (s.Eig.  115). 
Nach  Ablösung  dieser  Pseudomembranen  und  Ausfallen  der  nekrotisch  gewordenen 
Follikel  bekommen  die  PEYER'schen  Platten  ein  siebartig  durchlöchertes  Aussehen. 
Dieselben  fibrinösen  oder  diphtheroiden  Beläge  findet  man  auch  an  der  Ileozökal- 
Idappe.    Ist  die  krupöse  Entzündung  diffus  aufgetreten,  so  findet  man  zuweüen 
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auch  röhrenförmige  Fibrinausgüsse  (Jobst).  Die  Blind-  und  Dickdarmschleimhäut 
ist  geschwollen.  Auch  hier  sieht  man  oft  mit  Fibrin-  und  Blutgerinnseln  bedeckte 
Geschwüre.  Kach  Hütyra  &  Marek  (1916)  erscheint  manchmal  die  Schleimhaut 
zufolge  oberflächlicher  Epithelnekrose  wie  mit  KLleie  bestreut,  während  in  etwas 
protrahierten  FäUen  die  abgestorbene  Schleimhaut  des  Mastdarmes  in  ihrer  ganzen 
Dicke  zu  einer  bröckhgen,  trockenen,  zerklüfteten,  käsigen  Masse  umgewandelt 
sein  kann  (Fig.  116). 

Die  Schleimhaut  der  Scheide  ist  meistens  streifenförmig  oder  diffus  gerötet 
und  stellenweise  mit  käsigen  Auflagerungen  und  schleimig -eitrigem  Sekret  bedeckt. 

Die  Milz  und  die  Leber  ist  meistens  unverändert. 

Die  Gallenblase  ist  fast  immer  stark  ausgedehnt  und  mit  grünlicher  oder 
rötlicher  Galle  gefüllt.  Die  alte  Bezeichnung  ,, Großgalle"  für  Rinderpest  hat  hierin 

Fig.  116.  ■  Fig.  117. 


Gallenblase.    Akute  Entzündung  der 
Mastdarm.     Schwere   hämorrhagisch-diph-  Schleimhaut  mit  Schwellung  und  nach- 

therische    Entzündung    der    Schleimhaut.  folgender  Nekrose  der  Follikel.  Nach 

Nach  dem  englischen  Bericht  (1866).  Hutyra  &  Marek  (1916). 

ihre  Begründung.  Auf  ihrer  Schleimhaut  finden  sich  bisweilen  zahlreiche  bis  linsen- 
große Schörfchen  oder  runde  Geschwüre  (s.  Fig.  117). 

Hin  und  wieder  findet  man  auf  der  Schleimhaut  der  Harnblase  teils  punkt-, 
teils  streifenförmige  Blutungen  oder  diffuse  Rötungen.  In  vorgeschrittenem  Grade 
ist  die  Schleimhaut  mit  käsigen  Auflagerungen  bedeckt. 

Die  übrigen  Organe  der  Bauchhöhle  sind  gewöhnlich  stärker  injiziert. 

Die  Schleimhaut  der  Naseneingänge  ist  gerötet,  geschwollen  und  mit  punkt- 
oder  streifenförmigen  Blutungen  besetzt.  In  zahlreichen  Fällen  findet  man,  meist 
auf  den  Nasenmuscheln,  längliche,  mit  graugelban,  käsigen  Massen  bedeckte 
Erosionen  und  Geschwüre  verschiedener  Größe..  An  der  Rachen-  und  Kehldeckel- 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.   VI.  43 
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Fig.  118. 


Schleimhaut  xmd  den  Ligamenta  aryepiglottica  häufig  kleine  Blutungen. 
Stellenweise  ist  sie  mit  einem  schmutzig  graugelblichen,  lose  anhaftenden,  fcchmieiigeu 
Belag,  atisnahms weise  auch  mit  dickeren  diphtherischen  Auflagerimgen  bedeckt 
(s.  Fig.  118).    Die  Schleimhaut  der  Luftröhre  ist  hyperämisch. 

Die  Lungen  sind  kollabiert,  rosarot  und  lufthaltig.  Nicht  selten  ist  ein  inter- 
stitielles Emphysem  vorhanden,  manchmal  gleichzeitig  mit  alveolärer  Blähung  der 
vorderen,  imteren  Ränder.  In  manchen  Fällen  befinden  sich 
auch  Luftblasen  zwischen  den  Blättern  des  Mittelfells,  in  der 
Umgebung  der  Luftröhre,  im  subkutanen  Bindegewebe  des 
Halses,  des  Rückens  und  der  Brustseiten.  Subpleiu-ale,  in  das 
Lungengewebe  eingestreute  Blutungen  kommen  häufiger  vor.  Die 
Bronchien  sind  bisweilen  mit  blaßgelbem,  weichem,  gelatinösem 
Exsudat  angefüllt  (Hutyra  &  Marek,  1916). 

Die  Muskulatur  des  Herzens  ist  schlaff,  unter  dem  Epi- 
kardium  und  Endokardium  befinden  sich  Blutungen. 
Gehirn  und  Rückenmark  sind  hyperämisch. 


Kehlkopf  und  Luft- 


Wie  schon  auf  S.  667  erwähnt  wurde,  zeichnet  sich  die 
Rinderpest  durch  eine  große  Mannigfaltigkeit  der  Krankheits- 
erscheinungen und   pathologisch-anatomischen  Verändermigen 
aus.    Selten  sind  sie  in  ihrer  Gesamtheit  bei  einem  Tiere  gleich- 
zeitig vorhanden,  am  wenigsten  pflegen  sie  beim  Steppenvieh 
auegeprägt  zu  sein.    Aber  auch  hier  sind  erhebhche  Unter- 
schiede beobachtet  worden.    So  traten  im  Seuchengang  der 
neunziger  Jahre  nach  R.  Koch's  Beobachtungen  in  Südafrika 
Töhre.  Schwere  hämor- die  entzündhchen  Veränderungen  an  der  Maul-  und  Nasen- 
raghische  Entzündung  Schleimhaut  wenig  hervor,  während  sie  neuerdings  in  Deutsch- 
demen^liShe^kS  Ostafrika  nach  v.  Ostertag's  Bericht  einen  sehr  häufigen  Be- 
(1866).  fund  darstellen. 

Selbst  die  schweren,  sonst  mit  Recht  als  charakteristisch 
für  Rinderpest  angesehenen  Veränderungen  des  Magendarmkanals  können  manch- 
mal fehlen  (Bristowe  und  Murchison  im  Third  Repord  of  the  Commissioners  usw. 
1866;  DiECKERHOFF,  1890;  Hutyra  &  Marek,  1916). 

Die  histologischen  Veränderungen  an  den  Schleimhäuten  rinderpestlo-anker 
Tiere  sind  von  Arloing  &  Ball  (1908)  genauer  untersucht  worden.  Auch  Mrowka 
(1913)  hat  hierzu  einen  Beitrag  geliefert  (vgl.  S.  661). 


Diagnose. 

Um  zu  einem  sicheren  Urteil  zu  gelangen,  muß  der  Vorbericht,  der  ansteckende 
Charakter,  das  Gesamtkrankheitsbild  und  der  Zerlegungsbefund  sorgfältig  berück- 
sichtigt werden.  Je  mehr  Fälle  zur  Untersuchung  kommen,  und  je  weiter  die  Kranklieit 
vorgeschritten  ist,  desto  leichter  ist  die  Diagnose.  Schwierigkeiten  bei  der  Erkennung 
können  am  ehesten  bei  den  perakut  unter  den  Erscheinungen  einer  hämorrhagischen 
Septikämie  und  bei  den  ganz  milde  unter  fieberhaft  katarrhahschen  Erscheinungen 
verlaufenden  Fällen  entstehen.  Gerade  letztere  Tiere  haben  oft  die  Rinderpest  ver- 
schleppt. Da  die  entzündlichen  Veränderungen  des  Verdauungskanals  noch  nicht 
abgeheilt  waren,  vermochten  sie  empfängliche  Tiere  anzustecken.  Ferner  ist  zu  be- 
achten, daß  nach  dem  Einstellen  neuer  Tiere  diese  rücht  immer  zuerst  erkranken, 
sondern  daß  die  ersten  Erkrankungen  sich  bei  schon  vorher  vorhanden  gewesenen 
Tieren  ereignen  können.  Auch  vollkommen  gesunde  Tiere,  Transportpersonal,  Fleisch, 
Milch  usw.  verdienen  als  Zwischenträger  die  sorgfältigste  Beachtxmg. 
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Besteht  der  Verdacht  auf  Herrschen  der  Rinderpest,  so  empfiehlt  es  sich, 
Tempera  türm  essungen  bei  den  ganzen  Beständen  vornehmen  zu  lassen,  um  ver- 
dächtige Tiere  rechtzeitig  absondern  und  die  sonstigen  Vorbeugemaßnahmen  treffen 
zu  können  (Anmeldepflicht  nach  den  Bestimmungen  des  Rinderpestgesetzes). 

Durch  probeweise  Verimpfung  von  Blut  eines  verdächtigen  Tieres  auf  ein 
empfänghches  Rind  oder  Kalb  kann  die  Erkennung  der  Krankheit  gesichert  und 
beschleunigt  werden.  Jedoch  ist  dabei  zu  bedenken,  daß  in  enzootisch  verseuchten 
Ländern  die  Rinder  einen  hohen  Grad  natürlicher  Resistenz  besitzen  und  infolgedessen 
überhaupt  nicht  oder  nur  ganz  leicht  und  später  erkranken  wie  hochempfänghche 
Tiere  aus  seuchefreien  Ländern,  v.  Ostektag  (1916)  hat  hierfür  sehr  zahlreiche  Bei- 
spiele erbracht.  Nach  diesem  Autor  sind  als  Krankheitsmerkmale  bei  lebenden 
Tieren,  die  stets  den  Verdacht  auf  Rinderpest  erwecken  müssen,  folgende  zu  be- 
zeichnen: 

„Das  gleichzeitige  Vorhandensein  von  Tränenfluß  und  Durchfall  mit  hochgradigem  Fieber 
im  Anfang  und  normaler  oder  subnormaler  Temperatur  gegen  das  Ende  der  Krankheit.  Verstärkt 
wird  der  Verdacht  durch  das  Auftreten  von  diphtherischen  Herden  und  Geschwüren  in  der  Schleim- 
haut der  Maulhöhle  und  von  streifigen  Kötungen  der  Schleimhaut  des  Endteils  des  Mastdarms. 
Bei  gestorbenen  oder  getöteten  Tieren  erwecken  den  Verdacht  auf  Kinderpest  krupöse  Beläge  oder 
diphtherische  Entzündung  der  Maulschleimhaut,  der  Schleimhaut  des  Labmagens,  der  Solitär- 
foUikel  oder  PEYER'schen  Platten  oder  anderer  Teile  der  Darmschleimhaut,  streifige  Eötung  des 
Mastdarms  oder  Grimmdarms,  die  Vergrößerung  der  Gallenblase  und  die  eingedickte  Beschaffenheit 
der  Galle  und  alle  diese  Abweichungen  ohne  eine  spezifische  Veränderung  der  Milz  und  der  Nieren." 

,,Die  Veränderungen  der  Gallenblase  und  der  Galle  scheinen  auch  bei  Rinderpest 
in  Deutsch-Ostafrika  wie  bei  der  europäischen  Rinderpest,  die  nach  der  auffälligen  Abweichung 
an  der  Gallenblase  in  früheren  Jahrhunderten  als  ,, Großgalle"  bezeichnet  worden  ist,  die  kon- 
stantesten Merkmale  der  Seuche  zu  sein.  Alle  übrigen  Veränderungen  können  wechseln, 
man  wird  jedoch  bei  genauer  Untersuchung  der  Schleimhäute  des  Verdauungskanals  an  dem  einen 
oder  anderen  Abschnitt  (Maulhöhle,  Labmagen,  Dünn-  oder  Dickdarm)  die  eine  oder  andere  der 
Rinderpest  eigentümliche  Veränderung  feststellen  können,  wobei  zu  beachten  ist,  daß  beim  Küsten- 
fieber an  der  Schleimhaut  des  Labmagens  ähnliche  Geschwüre  wie  bei  der  Rinderpest  auftreten 
können." 

,, Regelmäßig  wird  aber  der  Sektionsbefund  im  Zusammenhalt  mit  den  während  des 
Lebens  zu  beobachtenden  Erscheinungen  (Tränen,  Durchfall  und  im  Anfang  hohes  Morgenfieber) 
auch  in  einem  Einzelfall  eine  bestimmte  Diagnose  zu  stellen  ermöglichen,  deren  Richtigkeit  durch 
das  seuchenhafte  Auftreten  der  Krankheit  über  jeden  Zweifel  erhoben  wird.  Ein  negativer  Blut- 
befund ist  im  Einzelfalle  ein  Unterstützungsmoment,  im  positiven  (Piroplasmen,  Trypanosomen) 
dagegen  kein  Ausschließungsgrund,  da  die  Piroplasmen-  und  Trypanosomeninfektion  eine  zufäUige 
Komplikation  sein  kann." 

Es  sei  an  dieser  Stelle  nochmals  hervorgehoben,  daß  die  Schleimhautverände- 
rungen bei  der  Rinderpest  pathologisch -anatomisch  hauptsächhch  durch  krupöse 
oder  diphtheroide  Prozesse  gekennzeichnet  sind  und  daß  daneben  noch  akut 
katarrhalische  und  zum  Teil  auch  hämorrhagische  Entzündung  beobachtet 
wird  (JoEST,  1919). 

Präzipitierende  und  komplementbindende  Substanzen  konnten  von 
Angeloff  (1917)  nicht  nachgewiesen  werden. 

Differentialdiagnose. 

Zu  Verwechslungen  mit  Rinderpest  können  Anlaß  geben: 
1.  das  bösartige  Katarrhalf ieber  (bösartige  Kopfkrankheit,  gangränöse 
Rhinitis).  Auch  beim  bösartigen  Katarrhalf  ieber  findet  man  entzündliche  Verände- 
rungen an  den  Schleimhäuten,  vorzugsweise  aber  nur  an  denen  der  oberen  Luftwege. 
Die  Schleimhaut  der  Nase,  der  Highmor-  und  Stirnhöhlen  ist  geschwollen,  lebhaft 
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gerötet,  mit  Eiter  oder  leicht  abhebbaren,  plattenartigen  Auflagenmgen  bedeckt, 
unter  denen  sich  'Erosionen  oder  Geschwüre  befinden.  Gelegentlich  kommt  es  zur 
Nekrose  und  Gangrän  der  Knochen.  Die  Schleimhaut  des  Maules  ist  gerötet  und 
geschwollen.  Am  Zahnfleisch,  an  der  Innenfläche  der  Lippen  und  am  Gaumen  findet 
man  bisweilen  runde,  plattenartige  Auflagerungen  und  darimter  Erosionen.  Ähnhches 
sieht  man  auch  an  der  Schleimhaut  des  Rachens.  Die  Magen-  und  Darmschleimhaut 
ist  katarrhalisch  erkrankt,  mit  kleinen  Blutungen  besetzt,  bisweilen  auch,  besonders 
an  den  PEYEß'schen  Drüsenhaufen,  mit  fibrinösen  Pseudomembranen  bedeckt. 
Charakteristisch  ist  die  hochgradige  Depression  des  Sensoriums.  Im  übrigen  sei 
bemerkt,  daß  sich  das  bösartige  Katarrhalfieber  von  der  Rinderpest  durch  das  Fehlen 
der  Übertragbarkeit  mittels  Blut  oder  Berührung  bei  Verwendung  einwandfreier  y 
Versuchstiere  unterscheidet.  Die  Mortalität  kann  bisweilen  ebenso  hoch  sein,  indem 
sie!  50 — 90%  erreicht,  eine  Zahl,  die  in  Deutsch-Ostafrika  allerdings  nicht  beobachtet 
ist  (Hammee).  Für  Ostafrika  ist  schheßlich  das  Fehlen  der  Massenerkrankungen 
beim  Großwilde  zu  beachten,  die  eine  auffällige  Begleiterscheinung  der  Rinderpest 
in  den  neunziger  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts  gebildet  haben. 

Als  Hauptunterscheidungsmerkmal  wurde  bisher  der  Befimd  an  den  Augen 
angesehen. 

Geblach  (1869)  schreibt  darüber:  Das  erste,  wichtigste  und  zugleich  das  praktischste  Kenn- 
zeichen ist  die  Trübung  der  Kornea,  die  ich  bei  der  Rinderpest  niemals  gesehen  und  auch  von  keinem 
Schriftsteller  erwähnt  gefunden  habe,  die  dagegen  bei  der  Kopfkrankheit  eine  stehende  Erscheinung 
ist;  es  gibt  FäUe,  wo  die  Erkrankung  der  Augen  weniger  heftig  auftritt  und  nicht  in  einigen  Tagen 
schon  zur  Blindheit  führt,  wie  ich  es  öfter  gesehen  habe,  aber  ich  habe  auch  noch  keinen  Fall  be- 
obachtet, wo  nicht  wenigstens  die  Kornea  etwas  getrübt  worden  wäre." 

Beim  bösartigen  Katarrhalfieber  kommt  es  nämlich  fast  stets  zu  einer  Trübung 
der  Kornea,  die  allmählich  ganz  milchweiß  wird.  Manchmal  ist  auch  die  Iris  und  der 
Ziliarkörper  entzündet  und  die  vordere  Augenkammer  teilweise  oder  ganz  mit  einem 
serösen  Exsudat  angefüllt. 

Nun  hat  sich  bei  dem  letzten  Seuchengang  der  Rinderpest  in  Deutsch-Ostafrika 
gezeigt,  daß  auch  bei  der  Rinderpest  ganz  ähnliche  Augenerkrankungen  vorhanden 
sein  können.  Von  einem  Teile  der  Sachverständigen  war  die  genannte  Seuche  infolge- 
dessen jahrelang  für  eine  besondere  Form  von  bösartigem  Katarrhalfieber  (Lichten- 
HELD,  1909ff.),  Gastroenteritis,  Malignant  Catarrhal  Fever  (Stordy,  Theiler,  Mont- 
gomery)  angesehen  worden,  v.  Ostertag  (1916)  hat  aus  den  amtlichen  Berichten  der 
Tierärzte  und  Ärzte  Dautsch-Ostafrikas  zahlreiche  Beobachtungen  mitgeteilt  vind 
sich  selbst  davon  überzeugt,  daß  die  fragliche  Augenentzündung  bei  Rindern  vor- 
kommt, die  an  zweifelloser  Rinderpest  erkrankt  waren  und  daß  es  sich  bei  dieser  Ent- 
zündung nicht  um  die  dem  Katarrhalfieber  eigentümliche  Augenerkrankung  handelt. 

Dieser  Autor  sagt:  ,,Die  beim  bösartigen  Katarrhalfieber  vorkommende  Hornhaut-  und  Regen- 
bogenhautentzündung beginnt  und  verläuft  ohne  Substanzverluste  der  Hornhaut.  Die  in  Deutsch- 
Ostafrika  als  Begleiterscheinung  der  Rinderpest  von  mir  festgestellte  Hornhautentzündung  ging, 
soweit  ich  frische  Fälle  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  von  Hornhautgeschwüren  aus,  die 
zentral  und  häufig  symmetrisch  an  beiden  Augen  lagen  und  durch  Perforation  zu  schweren  Ver- 
änderungen der  Regenbogenhaut,  u.  a.  zu  ihrem  Vorfall  führten." 

Neuerdings  erwähnt  de  Meza  (1918)  das  Vorkommen  einer  Augenentzündung 
in  Nyasaland.    Vgl.  auch  Allen  (1919)  und  Gärtner  (1920). 

2.  Der  Krupp  der  Rinder,  eine  Krankheit,  die  dem  bösartigen  Katarrhal- 
fieber offenbar  nahe  verwandt  ist  (Hutyra  &  Marek,  1916).  JIM 

3.  Das  ostafrikanische  Küstenfieber,  eine  Krankheit,  die  sich  von  deüm 
Rinderpest  dadurch  unterscheidet,  daß  sie  durch  Blutimpfung  nicht  übertragbar  ist, 
daß  die  Lymphdrüsen  stark  anschwellen  und  daß  sich  im  Blute  Theileria  parva, 
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in  den  Lymphdrüsen  und  in  Nieren  usw.  die  sogenannten  KocH'schen  Plasmakugeln 
nachweisen  lassen.  Es  kann  gelegentlich  als  Sekundärinfektion  bei  an  Rinderpest 
erkrankten  Tieren  auftreten.  Die  bei  beiden  Krankheiten  auf  der  Schleimhaut  des 
Labmagens  und  Dünndarmes  beobachteten  Blutungen  und  Geschwüre  sind  einander 
ähnlich. 

4.  Die  Maul-  und  Klauenseuche  oder  Aphthenseuche ,  eine  Krankheit, 
bei  der  Bläschen  und  nach  ihrem  Platzen  rundliche,  scharf  begrenzte  Erosionen  auf 
der  Schleimhaut  der  Maulhöhle  und  an  den  Klauen  auftreten.  Während  hier  die 
Schleimhauterosionen  von  Fetzen  der  Blasenwand  oder  von  weißem,  verdicktem 
Epithel  umsäumt  sind,  läßt  sich  bei  der  Rinderpest  das  angrenzende  Epithel  als 
breiig-käsige  Masse  abstreifen.  Außerdem  zeigen  sich  bei  der  Maul-  und  Klauen- 
seuche die  Blasen  und  Erosionen  vorzugsweise  am  zahnlosen  Rande  des  Oberkiefers, 
an  der  Spitze  und  den  Seitenflächen  der  Zunge,  während  die  Erosionen  bei  der  Rinder- 
pest an  diesen  Stellen  fast  niemals  beobachtet  werden.  Letztere  sind  auch  nicht  so 
scharf  begrenzt.  Ln  Labmagen  und  Darme  werden  mitunter  ähnliche  runde  Ge- 
schwüre, Blutungen  und  oberflächliche  Nekrose  angetroffen  Avie  bei  der  Rinderpest. 
Die  Aphthenseuche  breitet  sich  in  den  Beständen  rascher  aus  als  die  Rinderpest. 
Durch  Einreiben  von  Speichel  in  die  Maulschleimhaut  von  Wiederkäuern  oder  Über- 
impfen von  Blut  läßt  sich  die  Aphthenseuche  leicht  übertragen.  Schon  nach  1- — ^3 
Tagen  tritt  Fieber  mit  Blaseneruption  auf  der  Maulschleimhaut  auf. 

5.  Die  gutartige  Maulseuche  des  Rindes  (Stomatitis  papulosa  bovis 
specifica).  Ostertag  &  Bugge  (1906)  beobachteten  bei  bayerischen  Ochsen  eine 
eeuchenhaft  auftretende  Erkrankung  der  Maulschleimhaut:  ,,An  den  Staffeln  des 
vorderen  Drittels  des  harten  Gaumens  zeigten  sich  mehrere  linsen-  bis  fünfpfennig- 
stückgroße,  ziemlich  scharf  umschriebene  Stellen,  die  etwas  über  die  Umgebung 
hervorragten.  Die  Herde  hoben  sich  durch  eine  schmale,  etwa  1 — 1^  mm  breite, 
graurote  Zone,  die  gegen  den  erkrankten  inneren  Teil  allmählich  in  Rot  überging, 
von  der  normalen  Nachbarschaft  ab.  Sie  wiesen  im  Zentrum  eine  gelblich-graue, 
trübe,  teils  fein,  teils  grobgekörnte,  zerrissene  Oberfläche  auf.  Die  gelblich  grauen 
Massen  hafteten  fest  auf  der  Unterlage  und  ließen  sich  weder  als  Membran  abheben, 
noch  sonst  leicht  entfernen.  An  der  Schleimhaut  der  Backen  waren  ebenfalls  mehrere 
derartige  Stellen  von  Linsen-  bis  Pfennigstückgröße  vorhanden.  Ferner  fanden  sich 
auf  der  Schleimhaut  der  Unterseite  der  Zunge  in  der  Nähe  des  Zimgenbändchens 
verschiedene  längsovale  Herde  von  1 — 1  ^  cm  Durchmesser,  im  übrigen  von  gleicher 
Beschaffenheit,  wie  die  bereits  geschilderten  Krankheitsherde." 

Die  Krankheit  ist  ansteckend  und  läßt  sich  durch  Verimpfen  von  Blut  über- 
tragen. Der  Ansteckungsstoff  gehört  zu  den  filtrier  baren.  Sie  unterscheidet  sich 
von  den  sogenannten  sporadischen  Aphthen  und  von  der  Aphthenseuche  durch  das 
Fehlen  von  Bläschen  und  Blasen,  von  letzterer  außerdem  dadurch,  daß  sich  bei  der 
Stomatitis  papulosa  der  Ejrankheitsprozeß  auf  die  Maulhöhle  beschränkt,  die  Haut 
und  Klauen  aber  nicht  befällt. 

6.  Die  hämorrhagische  Septikämie.  Die  Erreger  dieser  Krankheit  sind 
bipolare  Bakterien,  die  Kaninchen  in  24 — 48  Stunden  töten,  während  sie  gegen  Ver- 
impfung  von  Rinderpestblut  unempfänglich  sind.  Am  meisten  ähnelt  die  hämor- 
rhagische Septikämie  der  perakuten  Form  der  Rinderpest  (Blin  &  Caroifgeau, 
1902;  Carougeau,  1902;  Angeloff,  1917). 

Bei  differentialdiagnostischen  Impfungen  ist  nach  v.  Ostertag  (1916)  zu  be- 
achten, daß,  um  eine  unbedingte  Gewißheit  zu  erlangen,  massive  Blutdosen,  100  ccm 
und  mehr,  zur  Übertragung  verwandt  und  die  Übertragung  nicht  nur  subkutan, 
sondern  auch  auf  anderen,  empfindhcheren  Wegen  versucht  und  als  Versuchstiere 
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nicht  nur  einheimische,  sondern  auch  aus  Europa  (oder  anderen  seit  langer  Zeit  sicher 
rinderpestfreien  Ländern)  eingeführte,  erfahrungsgemäß  hochempfängUche  Rinder 
verwandt  werden  müssen. 

Prognose. 

Morbidität  und  Mortalität  sind  abhängig  von  der  Virulenz  des  Rinderpestvirus 
und  von  der  Empfänglichkeit  der  einzelnen  Rassen.  Am  größten  sind  die  Verluste 
in  den  Ländern,  die  am  längsten  von  der  Rinderpest  verschont  geblieben  sind,  und 
zwar  am  höchsten  zur  Zeit  des  Seuchenausbruches.  So  erlagen  von  den  westeuro- 
päischen Rindern  75 — 90%  und  darüber,  von  den  abgehärteten  grauen  Steppen- 
rindern dagegen  nur  50%. 

Behandlung. 

Alle  Versuche  einer  medikamentösen  Behandlung  sind  bisher  erfolglos  ge- 
blieben. 

Neuerdings  glaubt  Walker  (1912)  durch  Eingeben  einer  Lösung  von  Kalium  permanganicuni 
eine  Anzahl  Einder  gerettet  zu  haben,  da  die  Mortalität  bei  den  behandelten  Tieren  10%,  bei  den 
nicht  behandelten  53,7%  betrug.  Holmes  (1914)  hat  (ebenfalls  in  Indien)  Jod  und  Karbolsäure 
angewandt.  Boynton  (1917)  versuchte  auf  den  Philippinen  20  verschiedene  Präparate,  nämUch 
Eosin,  Methylenblau  medicinale  (Merck),  kakodylsaures  Natrium,  Atoxyl,  Chininum  sulfuricum, 
Kampferöl,  Kreolin,  Kalium  permanganicum,  Ergotin,  Jod,  Kaliumiodid,  Gentianaviolett,  Are- 
colinum  hydrochloricum,  Nuklein,  FormaUn,  Chlorazene,  Lebertran,  Alkohol,  Nux  vomica  Extrakt, 
Gentiana  Extrakt.  Die  Versuchsdauer  erstreckte  sich  über  6%  Jahre.  Das  Ergebnis  war  völlig 
negativ.  Boynton  bemerkt  aber  dazu,  daß  Youngberg  durch  Verwendung  von  Strychnin,  Nitro- 
glyzerin und  Echinacoid  bei  Tieren,  die  gegen  Rinderpest  simultan  geimpft  waren,  insofern  einen 
Vorteil  erzielte,  als  diese  Mittel  lebensverlängernd  und  soweit  auch  lebenserhaltend  gewhkt  hätten, 
bis  die  Einder  durch  Produktion  von  Antikörpern  geschützt  waren. 

Das  einzige  Mittel,  um  bereits  infizierte  Tiere  zu  retten,  besteht  in  der  möglichst 
frühzeitigen  Einspritzung  größerer  Mengen  hochwertigen  Rinderpestserums,  sofern 
in  dem  betreffenden  Lande  nach  den  gesetzlichen  Bestimmimgen  (Rinderpestgesetz) 
eine  Behandlung  überhaupt  zulässig  ist.  Deim  bei  frühzeitiger  und  ausreichender 
Behandlung  mit  Serum  besteht  die  Aussicht,  die  das  Leben  gefährdende  Misch- 
infektion der  Virusrinderpest  mit  Bakterien  zu  verhindern  oder  doch  wenigstens 
günstig  zu  beeinflussen  (Schern,  1919). 

Verhütung. 

In  Ländern,  in  denen  es  ein  Gesetz  zur  Bekämpfung  der  Rinderpest  nicht  gibt, 
oder  wo  die  Keulung  nicht  diirchführbar  ist,  sind  nach  Hutyra  &  Marek  (1916) 
folgende  Maßregeln  empfehlenswert.  Man  teilt  die  bedrohten  Bestände  in  kleinere 
Gruppen,  läßt  jede  Gruppe  gesondert  streng  überwachen  (tägliche  Temperatur- 
messungen!) und  die  Gruppen  töten,  die  sich  als  ansteckimgsverdächtig  erwiesen 
haben.  Nötigenfalls  sind  auch  andere  Wiederkäuer  ebenso  wie  die  Rinder  zu  behandeln. 
Besondere  Sorgfalt  erfordert  die  Überwachung  des  Viehverkehrs.  Auch  leichte  Er- 
krankungen verdienen  genaueste  Beachtung. 

Unter  anderen  Verhältnissen,  wo  auf  ein  Eindämmen  der  Rinderpest  durch 
Absperrung  und  Keulung  allein  nicht  zu  rechnen  ist,  empfiehlt  es  sich,  außerdem  noch 
die  Schutzimpfung  vorzunehmen.  Welche  von  den  weiter  unten  besprochenen  Impf- 
methoden  anzuwenden  ist,  hat  sich  nach  den  besonderen  Verhältnissen  zu  richten 
(s.  S.  686f.).  Ward  &  Wood  (1912)  fanden  allerdings  auf  den  Philippinen,  daß  die 
Einspritzung  von  Serum  nicht  vor  der  Infektion  schützt.  Diese  Autoren  sind  der  An- 
sicht, daß  die  durch  Serumimpfung  zustande  kommende  passive  Immunität  zwar 
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die  Schwere  des  Anfalles  zu  mildern,  die  Infektion  mit  Rinderpestvirus  aber  nicht 
zu  hindern  vermöge.  Ihre  Ergebnisse  bei  alleiniger  Anwendung  von  Serum  decken 
sich  also  nicht  völlig  mit  denen  von  Kolle  &  Turner  in  Südafrika  (s.  S.  683). 
Ward  &  Wood  sehen  für  die  Philippinen  gegenwärtig  in  der  Quarantäne  und  in 
Veterinär-polizeilichen  Maßregeln  die  einzig  wirksamen  Mittel,  um  die  Rinder- 
pest zu  bekämpfen. 

Was  Deutsch-Ostafrika  anbetrifft,  ist  nach  v.  Ostertag  die  Ausrottung  der 
Rinderpest  nur  möglich,  wenn  sämthche  nicht  auf  natürliche  Weise  durchgeseuchten 
Rinder  eines  verseuchten  Bezirks  vom  Saugkalb  bis  zum  erwachsenen  Tier  durch 
künsthche  Immxmisierung  für  eine  spätere  Erkrankung  unempfänghch  gemacht 
worden  sind. 

In  Deutschland  und  vielen  anderen  Ländern  bestehen  besondere  Gesetze  zur 
Abwehr  der  Rinderpest  (J^evermann,  1912),  auf  deren  Bestimmungen  wir  hier  nicht 
näher  eingehen  wollen. 

In  Bulgarien  haben  sich  bei  der  letzten  Einschleppung  der  Seuche  im  Jahre 
1913  nach  den  Angaben  von  Angelofp  (1917)  folgende  veterinärpolizeiliche  Maß- 
nahmen gut  bs währt: 

Durchsuchung  aller  Ortschaften  des  südöstlichen  Teiles  Bulgariens  zwecks  Ermittlung  von 
versteckten  Einderpestherden.  Umstellung  des  als  verseucht  erkannten  Gebietes  durch  Militär. 
Bildung  einer  Viehseuchenzone,  die  alle  bis  20  km  von  diesem  Platze  entfernten  Ortschaften  um- 
faßte und  Bildung  einer  Viehseuchenkommission  mit  dem  die  Bekämpfung  leitenden  Tierarzt  an 
der  Spitze.  Besondere  Maßnahmen:  Absperren  des  verseuchten  Ortes  und  der  Gehöfte  durch  Militär, 
Aufstellung  von  Tafeln  mit  der  Auf schrif t :  „Rinderpest"  an  den  Zufahrstraßen  zu  den  verseuchten 
Ortschaften  und  an  dem  Eingange  der  verseuchten  Gehöfte.  Verbot  der  Ausfuhr  von  Wiederkäuern, 
Heu  und  Stroh;  StaUsperre  für  alles  Vieh  mit  Ausnahme  der  Einhufer;  Absperrung  des  Geflügels, 
der  Hunde  und  Katzen;  Tötung  des  Viehes  der  verseuchten  Gehöfte,  welches  außerhalb  derselben 
gefunden  wurde;  Beschränkung  des  Verkehrs  der  Einwohner  und  —  was  nur  in  dringenden  Fällen 
geschehen  durfte  —  Desinfektion  des  Schuhwerkes  beim  Verlassen  der  verseuchten  Gehöfte  mit 
Karbolwasser  (3  proz.). 

Anfänglich  wurden  aUe  an  Rinderpest  erkrankten,  rinderpestverdächtigen  und  ansteckungs- 
verdächtigen Rinder  und  Büffel  der  verseuchten  Gehöfte,  später  aber,  nachdem  genügende  Mengen 
Serum  zur  Verfügung  standen,  nur  die  kranken  Tiere  der  verseuchten  Gehöfte  und  die,  die  eine 
hohe  Temperatur  zeigten,  getötet,  allen  übrigen  aber  50 — 100  ccm  Serum  eingespritzt. 

Die  Tötung  der  Tiere  erfolgte,  nachdem  sie  von  einer  Kommission  abgeschätzt  worden  war. 
Die  Besitzer  erhielten  als  Entschädigung  für  die  Kranken  die  Hälfte,  für  die  rinderpestverdächtigen 
und  ansteckungsverdächtigen  den  ganzen  Wert  ausbezahlt. 

Die  Kadaver  der  gestorbenen  oder  als  krank  oder  krankheitsverdächtig  getöteten  Tiere 
wurden,  ohne  vorher  abgehäutet  zu  werden,  an  besonderen  Plätzen  2  m  tief  verscharrt.  Das  Fleisch 
der  ansteckungsverdächtigen  Tiere,  soweit  es  als  genußtauglich  befunden  wurde,  konnte  von  den 
Bewohnern  des  Ortes  selbst  verzehrt  werden.  Auch  die  Häute  dieser  Tiere  konnten  verwendet 
werden,  nachdem  sie  in  Kalkwasser  desinfiziert  und  nachher  vollkommen  getrocknet  worden  waren. 

Die  Rinderpest  wurde  als  erloschen  betrachtet,  wenn  40  Tage,  nachdem  das  letzte  kranke 
Tier  verendet  oder  das  letzte  kranke  oder  ansteckungsverdächtige  Tier  getötet  worden  war,  keine 
Krankheitsfälle  aufgetreten  und  die  vorschriftsmäßige  Desinfektion  ausgeführt  worden  war. 

Zur  Desinfektion  wurden  Kalkmilch,  Kreolin  und  Karbolsäure  verwendet. 

Der  Dünger  wurde  durch  Verbrennen  beseitigt  oder,  wo  dies  nicht  möglich  war,  mit  einer 
Erdschicht  bedeckt  und  mit  Kalkmilch  Übergossen. 

Zur  Überwachung  der  Maßregeln  war  in  jedem  verseuchten  Orte  ein  Tierarzt  angestellt, 
der  die  Aufgabe  hatte,  von  jeder  Änderung  der  Rinderbestände  täglich  Notiz  zu  nehmen  und  dem 
leitenden  Tierarzt  sofort  Mitteilung  zu  machen,  sobald  Erkrankungsfälle  vorkamen. 

Außerdem  wurden  den  Bauern  von  den  die  Bekämpfung  leitenden  Tierärzten  Vorträge  über 
das  Wesen  der  Krankheit,  ihre  Erscheinungen  und  Verbreitungsmöglichkeiten  gehalten  und  von  dem 
Ministerium  Merkblätter  über  die  Rinderpest  veröffentlicht. 

Wegen  der  ständigen  Verschleppungsgefahr  der  Rinderpest  von  der  Türkei  aus  werden  in 
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Bulgarien  innerhalb  30  km  von  der  Grenze  Viehkataster  geführt.  Alle  Orte,  die  innerhalb  dieser 
30  km  liegen,  bilden  eine  sog.  Schutzzone.  Die  Schutzzone  ist  in  drei  Bezirke  eingeteilt  und  jeder 
Bezii'k  einem  Tierarzt  anvertraut.  Die  Tierärzte  besichtigen  zweimal  monatlich  die  Ortschaften 
ihres  Bezirkes,  um  die  Durchführung  der  Maßnahmen  zu  überwachen.  In  der  Schutzzone  werden 
vom  Katastertierarzt  Listen  über  sämtliches  Großvieh  (Rinder  und  Büffel)  geführt.  Das  Großvieh 
ist  durch  besondere  Marken  gekennzeichnet.  Alle  Änderungen  in  den  Viehbeständen  werden  sofort 
in  die  Bücher  eingetragen,  von  verdächtigen  Erkrankungen  des  Großviehes  macht  der  Kataster- 
tierarzt dem  leitenden  Tierarzt  sofort  Mitteilung.  Das  fremd  aufgefundene  Vieh  wird  eingesperrt 
und  nach  20tägiger  Beobachtung  an  den  Staat  verkauft. 

Für  Deutsch-Ostafrika  hat  v.  Ostertag  (1916)  eine  Reihe  von  den  örtlichen 
Verhältnissen  angepaßten  Maßnahmen  zur  Verhütung  und  Bekämpfung  vorge- 
schlagen. 

Immunität. 

Das  Uberstehen  der  Rinderpest  verleiht  Immunität  für  lange  Zeit,  nach  Gerlach 
(1867)  mindestens  für  6  Jahre,  meistens  wohl  für  Lebenszeit.  Wenigstens  ist  es  nicht 
sicher  erwiesen,  daß  von  der  Rinderpest  geheilte  Tiere  später  abermals  an  dieser 
Seuche  erkranken.  Die  auf  natürlichem  Wege  zustande  gekommene  Immunität  ist 
in  der  Regel  um  so  fester,  je  schwerer  der  Krankheitsverlauf  war.  Man  bezeichnet 
solche  durchgeseuchte  Tiere  in  Südafrika  als  ,, gesalzen". 

Bis  zu  einem  gewissen  Grade  ist  diese  erworbene  Immunität  erblich.  Es  macht 
sich  bei  den  Nachkommen  erster  Generation  ein  gewisser  Grad  von  Immunität  be- 
merkbar. Nach  Gerlach  , .können  Kälber,  die  getragen  wurden,  während  die  Mutter 
an  der  Pest  erkrankte,  mit  der  Immunität  geboren  werden;  ziemlich  ausgetragene 
Kälber  seuchen  im  Mutterleibe  mit  durch ;  der  Fötus  in  der  ersten  Anlage  wird  von 
der  Seuche  weniger  berührt".  Auch  Semmer  (1895),  Kohlstock  (1897),  Adil  Bey  u.  a. 
haben  bei  Kälbern  von  Rindern,  die  die  Pest  überstanden  haben,  eine  deutliche 
Immunität  festgestellt. 

1.  Die  aktive  Immunisierung. 
,  a)  Schutzimpfung  mit  Sekreten  von  kranken  Tieren. 

Nach  diesen  Erfahrungen  lag  es  nahe,  die  Tiere  durch  künsthche  Ansteckung 
mit  Rinderpestmaterial  durchseuchen  zu  lassen,  um  immune  Rinder  zu  bekommen. 
Der  Erste,  der  solche  Versuche  ausführte,  war  Dodson  in  England  im  Jahre  1744 
(s.  S.  645).  Die  Ansteckung  vnarde  dadurch  bewirkt,  daß  man  Nasenausfluß  oder 
Tränenflüssigkeit  kranker  Rinder  den  gesunden  unter  die  Haut  des  Schweifes  oder 
anderer  Körperteile  brachte. 

Am  häufigsten  sind  wohl  Impfungen  dieser  Art  in  Rußland  zur  Ausführung 
gekommen.  Sie  wurden  hier  durch  Jessen  lebhaft  befürwortet.  In  der  Tat  waren 
die  Impf  Verluste  beim  grauen  Steppenvieh  meist  nur  gering;  z.  B.  belief  sich  in  der 
Impfanstalt  Karlowka  während  der  Jahre  1857 — 1873  bei  einem  durch  mehrere 
Rinderpassagen  abgeschwächtem  Virus  der  Gesamtverlust  unter  2629  Rindern  nur 
auf  5,97%  (HuTYRA  &  Marek,  1916).  . 

Ganz  anders  war  das  Ergebnis  der  Impfungen  in  Westeuropa.  Hier  erkrankten 
die  Rinder  infolge  der  Impfung  rücht  nur  viel  schwerer,  sondern  starben  auch  in 
großer  Zahl  ■ — •  ein  deutlicher  Beweis,  daß  diese  Tiere  eine  viel  größere  Empfänghchkeit 
besaßen,  als  das  russische  Steppenvieh.  Infolgedessen  hat  die  Impfung  in  West- 
europa keine  allgemeine  Verbreitung  gefunden.  Schheßhch  wurde  sie  ganz  verlassen, 
nachdem  die  Internationale  Konferenz  in  Wien  begutachtet  hatte,  daß  sie  als  nütz- 
liches Verfahren  nicht  zu  betrachten  sei.  Im  Jahre  1874  wurde  auch  die  letzte  Impf- 
anstalt in  Rußland  aufgehoben. 
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Später  ist  dann  noch  von  mehreren  Forschern  (Semmer,  1895;  Tokishige,  1897; 
Nencki,  Sieber  &  WYZNiKrEwiGz)  versucht  worden,  durch  Abschwächung  des 
Rinderpestkontagiums  im  Blute  mittels  Hitze,  Kälte,  Antiseptika  usw.  einen 
brauchbaren  Impfstoff  herzustellen.  Daß  diese  Arbeiten  keinen  Erfolg  haben  konnten, 
ist  erklärlich,  wenn  man  bedenkt,  daß  das  Kontagium  leicht  zerstörbar  ist,  also  bei 
Abschwächungs versuchen  sehr  bald  unwirksam  wird. 

Ebenso  ungünstige  Ergebnisse  hatten  die  nach  dem  Vorschlage  von  Gerlach 
in  Rußland  ausgeführten  Schutzimpfungsversuche  mit  einem  durch  Schaf-  oder 
Ziegenpassage  angeblich  abgeschwächten  Impfstoff.  Später  hat  R.  Koch  diese 
Frage  nachgeprüft  und  gefunden,  daß  höchstens  bei  Ziegen,  aber  auch  nur  in  un- 
vollkommenem Maße  eine  Abschwächung  des  Kontagiums  einzutreten  scheint, 
während  sich  bei  Schafen  gerade  umgekehrt  eine  deutliche  Zunahme  der  Virulenz 
zeigt  (zit.  nach  Sobernheim,  1913);  vgl.  auch  Kolle  (1908). 

b)  Schutzimpfung  mit  Galle  von  kranken  Tieren. 

Nach  R.  Koch's  (1897)  Feststellung  läßt  sich  eine  aktive  Immunität  durch 
subkutane  Verimpfung  von  Galle  rinderpestkranker  Tiere  erzielen.  Die  Immunität 
beginnt  allerdings  erst  10  Tage  nach  der  Einspritzung.  Ihre  Dauer  beträgt  mindestens 
3 — 4  Wochen,  oft  sogar  mehrere  Monate. 

Im  Orange-Freistaat  war  früher  schon  von  den  Buren  Galle  im  Gemisch  mit 
Blut  und  anderen  Flüssigkeiten  versucht  worden  (Koch,  1898). 

Man  benutzt  zur  Herstellung  der  Impfgalle  am  besten  Einder,  die  am  5.-6.  Tage  der  Er- 
krankung an  Einderpest  getötet  oder  eingegangen  sind.  10  ccm  Galle  genügen,  um  Einder  gegen 
eine  tödliche  Infektion  zu  schützen.  Da  die  Gallenblase  eines  pestkranken  Eindes  etwa  500  ccm 
Galle  enthält,  lassen  sich  hiermit  bis  50  Einder  impfen,  bei  Benutzung  von  Tieren  geringer  Körper- 
größe entsprechend  weniger.  Die  Galle  soll  frisch,  blutfrei,  nicht  zu  stark  eingedickt  und  von  grün- 
licher Farbe  sein.  Sie  soll  möglichst  frisch  verwendet  werden,  weil  sonst  leicht  Zersetzung  durch 
Bakterien  entsteht,  die  Anlaß  zu  Abszessen  usw.  geben  kann.  Tiere  mit  anderen  Infektionskrank, 
heiten  z.  B.  Piroplasmosen  dürfen  zur  Gallengewinnung  nicht  benutzt  werden. 

In  der  Galle  ist  nach  Kolle  der  Erreger  der  Rinderpest  in  voUer  Virulenz  vor- 
handen. Zentrifugiert  man  nämlich  die  Rinderpestgalle  und  injiziert  den  gewaschenen, 
von  der  Galle  befreiten  Bodensatz  gesunden  Rindern  unter  die  Haut,  so  erkranken 
dieselben  an  Rinderpest  (Kolle,  1899,  1908).  Daß  die  Gallenimpfung  nun  aber  nicht 
zu  einer  tödlichen  Infektion  führt,  liegt  daran,  daß  sich  in  der  betreffenden  Galle 
gleichzeitig  noch  andere  Stoffe  befinden,  die  auf  die  Entwicklung  des  Erregers  hemmend 
einwirken  und  vom  Subkutangewebe  aus,  bei  Gegenwart  der  Galle,  das  Tier  nicht 
mehr  krank  machen.  Diese  Stoffe  sind  für  die  Rinderpestgalle  spezifisch.  Koch- 
Kohlstock,  Kolle  &  Turner  zeigten  nämlich,  daß  ein  Gemisch  normaler  Rinder- 
galle mit  Rinderpestblut  nicht  die  gleiche  schützende  Kraft  besitzt.  Daß  die  Rinder- 
pestgalle andererseits  tatsächlich  unschädlich  ist  und  keine  Rinderpest  hervorruft^ 
wie  vielfach  behauptet  worden  ist  (Harpur,  1899  u.  a.),  hat  Koch  dadurch  bewiesen, 
daß  er  Rinder  mit  Galle  von  Rinderpesttieren  impfte,  der  virulentes  Rinderpestblut 
beigemengt  war,  ohne  daß  ein  Tier  an  Rinderpest  einging. 

Durch  Fäulnis  zersetzte  Gallen  dürfen  nicht  verwendet  werden.  Sie  lassen  sich 
auch  lücht  mittels  Filtration  durch  Bakterienfilter,  wie  Rogers  (1900)  vorgeschlagen 
hatte,  wieder  brauchbar  machen,  da  es  bei  der  Wirksamkeit  der  Galle  sehr  auf  den 
in  der  Galle  enthaltenen  Rinderpesterreger  ankommt,  der  durch  die  Filtration  zurück- 
gehalten werden  würde. 

Impfverluste,  die  ursprünglich  der  Gallenmethode  zur  Last  gelegt  wurden,  sind 
gelegentlich  dadurch  zustande  gekommen,  daß  Rinder  der  Impfung  unterworfen 
wurden,  die  schon  vorher  spontan  infiziert  waren.  Es  sind  deshalb  nur  solche  Rinder 
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der  Gallenimpfung  zu  unterwerfen,  die  noch  keine  Steigerung  der  inneren  Körper- 
wärme erkennen  lassen. 

Die  von  Nencki  und  seinen  Mitarbeitern  (1898,  1899),  Kogers  (1900)  und  Lingard  be- 
richteten Mißerfolge  mit  der  Gallenimpfung  stehen  vereinzelt  da.  Haedicke  (1904)  und  Egge- 
brecht (1910)  hatten  in  China  sehr  gute  Ergebnisse  zu  verzeichnen,  ebenso  Adani(1904)  inErythraea 
u.  V.  a.  Was  die  Erfahrungen  in  Deutsch-Ostafrika  anbetrifft,  so  sei  auf  v.  Ostertag's  Bericht 
(1916)  verwiesen.  Bei  richtiger  Anwendung  haben  sich  die  Gallenimpfungen  hier  durchaus  bewährt. 
Wo  es  die  Entfernung  zuließ,  ist  in  unverseuchten  Orten,  die  an  Seuchenherde  grenzten,  erfolgreich 
mit  Galle  geimpft  worden,  um  eine  Immunzone  zu  schaffen,  die  das  Vordringen  der  Einderpest 
erschwerte. 

Später  ist  versucht  worden,  Koch's  Gallenmethode  in  verschiedener  Weise 
abzuändern,  ohne  daß  es  gelungen  wäre,  sie  durch  eine  bessere  zu  ersetzen.  Hier- 
hin gehören: 

a)  Die  EoiNGTON'sche  Impfung  mit  Glyzeringalle.  Sie  besteht  darin, 
daß  zu  der  Rinderpestgalle  (2 — -4  Teile)  Glyzerin  (1  Teil)  hinzugefügt  wird,  in  der 
Aimahme,  daß  hierdurch  die  vermeintlich  ßchädlichen  Eigenschaften  der  re'nen 
Galle  aufgehoben  würden.  In  Wirkhchkeit  sind  dieselben  aber  gar  nicht  zu  befürchten, 
wie  oben  schon  erwähnt  worden  ist.  Der  Glyzerinzusatz  hat  sich  vielmehr  als  schädlich 
herausgestellt,  da  hierdurch  der  Rinderpesterreger  gehindert  wird,  im  Verein  mit  der 
Galle  und  den  darin  befindlichen  Stoffen  aktiv  immunisierend  zu  vsdrken.  Eine 
größere  Verbreitung  hat  die  Glyzerin- GaUenimpfrmg  nicht  gefunden. 

b)  Die  KoHLSTOGic'sche  Gallennaethode  mit  Blutnachimpfung. 

Bei  dieser  Methode  sollte  die  Wirkung  der  GaUe  durch  Blutnachimpfung  nocn 
gesteigert  werden.  Kohlstock  (1898)  injizierte  deshalb  den  Tieren  10 — 30  Tage  nach 
der  Gallenimpfung  virulentes  Rinderpestblut. 

RiGKMANN  (1899)  und  Rassau  (1905,  1906)  haben  den  guten  Erfolg  der  KoHLSTOCK'schen 
Methode  in  Deutssh-Südwestafrika  bestätigt,  desgleichen  Krause  (1897)  im  Orange-Freistaat. 
Solle  &  Turner  sind  dagegen  der  Ansicht,  daß  die  bei  dieser  Methode  zur  Anwendung  gelangen- 
den kleinen  Blutmengen  keine  Steigerung  der  Immunität  erzielen. 

c)  Die  von  Theiler  versuchte  wiederholte  Einspritzung  von  Galle  kat  keine 
besseren  Resultate  wie  Koch's  Gallenmethode  ergeben,  ebensowenig 

d)  eine  Kombination  der  Kohls TOCK'schen  und  der  EoiNGTON'schen  Methode. 

Die  Annahme  von  Lingard,  daß  auch  Galle  von  gesunden  Rindern  Immunität 
gegen  eine  subkutane  Infektion  mit  Rinderpestblut  verleiht,  dürfte  wohl  auf  einem 
Irrtum  beruhen. 

2.  Die  passive  Immunisierung. 

Semmer  (1893,  1895),  Nencki  und  seine  Mitarbeiter  (1896,  1897),  Tokishige 
(1897),  Theiler  &  Pitchford  (1897)  haben  festgestellt,  daß  das  Blut  von  Rindern, 
die  die  Rinderpest  überstanden  haben,  immimisierende  Eigenschaften  besitzt.  Aller- 
dings waren  erhebliche  Mengen  von  diesem  Serum  erforderlich,  um  Rinder  gegen 
die  Impfung  mit  virulentem  Blute  zu  schützen.  Zu  ähnlichen  Ergebnissen  war 
R.  Koch  gelangt. 

Theiler  &  Pitchford  (1897,  1898)  versuchten  die  Wü-ksamkeit  des  Serums 
dadurch  zu  steigern,  daß  sie  den  Tieren  10 — 14  Tage  nach  völliger  Genesung  von  der 
iiatürhchen  Erkrankung  zu  wiederholten  Malen  größere  Mengen  virulenten  Blutes 
einspritzten.    Ebenso  gingen  Danysz  &  Bordet  (1897)  vor. 
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Theiler  &  PiTCHFORD  (1897,  1898)  spritzten  den  Tieren  10 — 14  Tage  nach, 
völliger  Genesung  von  der  natürlichen  Erkrankung  100 — 200  ccm  Blut  kranker 
Tiere  unter  die  Haut. 

Aber  erst  Kolle  &  Turner  (1898)  gelangten  in  Fortsetzung  der  KocH'schen 
Versuche  unter  Zugrundelegung  der  von  Ehrlich  und  seinen  Mitarbeitern  bei  der 
Gewiimung  hochwertigen  Diphtherie-  und  Tetanusserums  in  die  Immunisierungs- 
praxis  eingeführten  Methoden  zu  einem  wirklich  hochwertigen  Serum.  Nach  diesen 
Autoren  sollen  10 — 20  ccm  Immunserum  genügen,  um  die  Tiere  mehrere  Wochen, 
100 — 200  ccm  sogar  mehrere  Monate  lang  vor  der  Infektion  zu  schützen.  Eine  so 
lange  währende  Immunität  ist  nicht  allgemein  beobachtet  worden. 

Über  günstige  Ergebnisse  aus  Südafrika  haben  Theiler  (1897),  Stockman  (1903),  Kassau 
(1905),  aus  Ägypten  Bitter  &  Todd  (1908),  aus  der  Türkei  Nigolle  &  Adil  Bey  (1899),  Refik 
Bey  (1899),  aus  Indien  Walker  (1904),  aus  China  Anderson  (1901),  Keylock  (1909)  von  den 
Philippinen  Jobling  (1905)  berichtet. 

Das  Rinderpestserum  besitzt  auch  eine  bedeutende  Heilwirkung,  wie  Kolle 
&  Turner  festgestellt  und  später  Nencki,  Sieber  &  Wysnikiewitsch  (1898), 
Nicolle  &  Adil  Bey  (1899)  imd  Rüdiger  bestätigt  haben.  Theiler  (1901)  schreibt 
dem  Serum  nur  eine  präventive,  aber  keine  kurative  Wirkung  zu.  Hutcheon  (1899) 
hat  selbst  mit  großen  Serumdosen  keine  befriedigende  Heilwirkung  erzielt. 

Ward  &  Wood  (1912)  fanden  auf  den  Philippinen,  daß  die  nur  mit  Serum 
geimpften  Rinder  bereits  nach  16  Tagen  den  passiven  Schutz  verlieren  und  für  eine 
Neuerkrankung  wieder  empfänglich  werden. 

Kolle  (1909)  hat  für  die  Herstellung  des  Serums  eine  Reihe  wertvoller  Rat- 
schläge gegeben,  von  denen  die  wichtigsten  folgende  sind: 

1.  Richtige  Auswahl  der  für  die  Serumgewinnung  bestimmten  Tiere.  Am  besten  nur  Tiere 
aus  Gegenden,  in  denen  keine  Blutparasiten  vorkommen.  Die  Serumtiere  müssen  kräftig  und  für 
das  Rinderpestkontagium  empfänglich  sein. 

2.  Die  Grundimmunität  der  serumliefernden  Rinder  wird  dadurch  hergestellt,  daß  man  sie 
zunächst  nach  der  Kolle-T urner' sehen  Simultanmethode  impft  (s.  S.  685). 

3.  Die  systematische  Hochtreibung  des  Rinderpestserums  geschieht  folgendermaßen:  ,,Die 
Rinder  erhalten,  nachdem  sie  sich  von  der  die  Simultaninjelrtion  begleitenden  Rinderpestattacke 
völlig  erholt  haben,  zunächst  eine  Injektion  von  100  ccm  virulenten  Blutes.  Nachdem  die  hierauf 
folgende  Fieberreaktion  abgelaufen  ist,  werden  dem  Tiere  200  ccm  Blut  injiziert,  dann  jedesmal, 
ungefähr  um  die  gleiche  Zeit  nach  Ablauf  einer  solchen  Reaktion,  eine  größere  Menge,  300,  400, 
500  ccm  und  mehr.  Nachdem  das  Tier  1000  ccm  erhalten  hat,  wird  es,  wenn  es  eine  gute  Reaktion 
gezeigt  hat,  zum  ersten  Male  zur  Ader  gelassen  und  an  je  drei  aufeinanderfolgenden  Tagen  je  einmal 
4500  ccm  Blut  entnommen.  Es  erfolgt  sodann  die  Injektion  einer  großen  Dosis  virulenten  Blutes, 
■worauf  abermals  zum  Zwecke  der  Serumgewinnung  zweimal  zur  Ader  gelassen  wird. 

4.  Statt  virulenten  Rinderpestblutes,  das  von  gesunden  und  vor  allen  Dmgen  von  Tieren 
stammen  muß,  die  frei  von  Blutparasiten  sind,  kann  man  auch  Blut  von  Schafen  benutzen,  die  mit 
Rinderpest  infiziert  worden  sind.  3 — 8  Tage  nach  der  Impfung  ist  das  Blut  virulent.  Auf  diese 
Weise  läßt  sich  das  Rinderpestkontagium  auch  auf  weite  Strecken  hin  versenden. 

Um  möglichst  große  Mengen  virulenten  Blutes  zu  gewinnen,  empfiehlt  es  sich,  die  Tiere 
am  3.  Tage  nach  Beginn  des  Fiebers,  bzw.  am  5.  oder  6.  Tage  nach  der  Injektion  aus  der  Karotis 
zu  Tode  zu  bluten,  da  man  auf  diese  Weise  erheblich  mehr  Blut  erhält,  als  aus  der  Jugularvene. 

5.  Die  Blutung  zum  Zwecke  der  Serumgewinnung  soll  10 — 14  Tage  nach  der  letzten  Injektion 
des  virulenten  Injektionsstoffes,  wenn  die  Tiere  wieder  völlig  normal  sind,  vorgenommen  werden. 
Es  werden  4 — 5  1  auf  einmal  entnommen  und  diese  Entnahme  unter  Umständen  nach  2  Tagen 
wiederholt.  Nachdem  sich  das  Blut  abgesetzt  hat,  wird  das  Serum  abgegossen  und  zum  Zwecke 
•der  Konservierung  mit  soviel  5%  Karbolsäure  vermischt,  daß  ein  Gehalt  des  Serums  von  0,5% 
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Phenol  zustande  kommt.  Das  auf  diese  "Weise  haltbar  gemachte  Serum  behält  seine  Wirksamkeit 
mehrere  Jahre  lang^). 

Bevor  das  Serum  zum  Impfen  abgegeben  wird,  ist  eine  Austitrierung  desselben  auf  seinen 
Schutzwert  dringend  erforderlich.  Man  nimmt  12  Kinder,  die  in  4  Gnippen  zu  je  3  eingeteilt  werden. 
Nach  KoLLE  &  Turner  wii'd  als  ,, Titer"  des  zu  prüfenden  Serums  diejenige  Serummenge  bezeichnet, 
die  sich  als  ausreichend  erweist,  die  tödliche  Wirkung  des  Rinderpestblutes  aufzuheben,  anderer- 
seits aber  noch  bei  mindestens  2  Tieren  der  entsprechenden  Gruppe  eine  deutliche  Reaktion  auf- 
treten zu  lassen. 

In  seiner  oben  erwähnten  Arbeit  hat  Kolle  (1909)  auch  praktische  Ratschläge 
für  die  Einrichtung  eines  Seruminstitutes  gegeben. 

DscHUNKowsKY  &  Küpzis  (1903)  haben  das  Rinderpestserum  durch  Trocknung 
konserviert. 

Das  in  Deutsch-Ostafrika  von  Wölfel  &  Huber  angewandte  Verfahren  zur 
Gewinnung  von  Rinderpestserum  hat  v.  Ostertag  (1916)  zusammenfassend  geschildert. 

Um  ein  rasches  Hochtreiben  der  Immunität  zu  erzielen,  machten  Nicolle  & 
Adil  Bey  (1899,  1901,  1902)  den  Vorschlag,  Rindern  auf  einmal  4^8  Liter  Blut  und 
25  ccm  Serum  zu  injizieren.  Später  haben  sie  sich  zu  demselben  Zwecke  einer  künstlich 
hergestellten  Peritonealflüssigkeit  bedient,  indem  sie  ca.  6  Liter  einer  Salz-Pepton- 
lösung  in  die  Bauchhöhle  eines  rinderpestkranken  Tieres  spritzten  und  die  Flüssigkeit 
nach  etwa  3  Stunden  aus  der  Bauchhöhle  des  getöteten  Rindes  wieder  entnahmen 
(zit.  n.  Sobernheim,  1913). 

RÜDIGER  (1908,  1910)  bestätigte  die  von  Nicolle  &  Adil  Bey  gefundene  Tatsache,  daß  die 
künstlich  erzeugte  Peritonealflüssigkeit  von  an  Rinderpest  leidenden  Tieren  eine  höhere  Virulenz 
besitzt  als  das  Blut  und  daß  hiermit  behandelte  Rinder  auch  ein  wirksames  Serum  liefern.  Gross 
(1912)  hat  dagegen  festgestellt,  daß  das  Serum  mit  künstlich  hergestellter  Peritonealflüssigkeit  eine 
schwächere  Wirkung  als  das  mit  Blut  hergestellte  besitzt.  Dschukkowsky  &  Tartakowsky, 
die  den  zu  immunisierenden  Tieren  das  Rinderpestblut  nicht  subkutan,  sondern  intraperitoneal 
einspritzten,  hatten  gute  Ergebnisse. 

Im  Gegensatz  hierzu  hat  Baldrey  (1911)  in  Indien  durch  vergleichende  Unter- 
suchungen festgestellt,  daß  das  von  Niederungsrindern  mit  virulentem  Blut  gewonnene 
Serum  33,3mal  besser  ist,  als  das  mit  künstlicher  Peritonealflüssigkeit  gewonnene 
Blut,  das  von  Höhenrindern  gewonnene  sogar  50mal  besser.  Ferner  stellte  Baldrey 
(1911)  Rinderpestserum  her,  indem  er  den  Tieren  virulentes  Rinderpestblut  ein- 
spritzte, das  mit  Bouillon  verdünnt  war. 

Andere  Abweichungen  in  der  Herstellung  sind  von  Dudukalow  (1900),  Bitter  &  Todd 
(1908),  GiBSON  (1910),  Hartley  (1913),  Holmes  (1913),  Martoglio  (1915)  u.  a.  angegeben  worden. 
Neuerdings  schlägt  Boynton  (1918)  zwecks  Verminderung  der  Kosten  für  Beschaffung  des  viru- 
lenten Blutes  die  Verwendung  eines  %%igen  Karbolsäureextraktes  von  Organen  rinderpestkranker 
Tiere  vor. 

Wir  wollen  hier  noch  kurz  die  Methode  erwähnen,  die  Angeloff  (1917)  in 
Bulgarien  zur  Herstellung  von  Immunserum  angewandt  hat. 

Nachdem  die  Tiere  die  Grundimmunität  entweder  durch  Gallenünpfung  und  Blutnach- 
impfung oder  durch  Simultanimpfung  erlangt  hatten,  wurden  sie  entweder  nach  der  schnellen  oder 
nach  der  langsamen  Methode  immunisiert. 

a)  Schnelle  Methode.  Ungefähr  14 — 15  Tage  bekommen  die  Tiere  je  nach  Größe  1 — 5  1 
virulentes  Blut.  Nach  12 — 14  Tagen  findet  die  erste  Blutentnahme  statt  und  zwar  von  4  1,  nach 
weiteren  5  Tagen  die  zweite  Blutentnahme  und  nach  weiteren  5  Tagen  die  dritte  Blutentnahme  von 
je  4 1.  Nach  3  Wochen  Pause  bekommen  die  Tiere  wieder  1 — 7  1  virulentes  Blut  und  12  Tage 
später  erfolgt  eine  neue  Blutentnahme. 

^)  Theiler  fand  es  noch  nach  4  Jahren  völlig  wirksam,  dasselbe  hat  auch  Bitter  be- 
richtet. 
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b)  Langsame  Methode.  Die  Tiere  bekommen  100 — 500  ccm  Blut,  dann  in  Abständen 
von  10—14  Tagen  dreimal  hintereinander  2 — 5  1  Blut  in  steigender  Menge.  12  Tage  nach  der  letzten 
Injektion  findet  die  Blutentnahme  statt. 

Das  Blut  wurde  meistens  unter  die  Haut,  bisweilen  auch  in  die  Bauchhöhle 
gespritzt. 

Alle  erforderlichen  technischen  Hilfsmittel  hat  Angeloff  in  seiner  Arbeit  \mter 
Beifügung  von  Abbildungen  ausführlich  geschildert. 

Ebenso  haben  Nevermann,  Miessner  &  Weichel  (1917)  die  im  Rinderpest- 
institut zu  Pendick  bei  Konstantinopel  gebräuchliche  Arbeitsweise  beschrieben. 

Schüeßlich  sei  noch  erwähnt,  daß  Holmes  (1914)  den  Einfluß  der  Hitze  auf 
Rinderpest-Immunserum  geprüft  und  gefunden  hat,  daß  bei  45"  C  und  7tägiger 
Dauer,  ferner  bei  55°  und  65**  C  imd  Istündiger  Dauer  die  immunisierende  Kjaft 
erhalten  bleibt. 

Schein  (1917)  prüfte  auf  den  Rat  von  Roüx,  ob  sich  auch  eine  Immunität 
erzielen  läßt  mit  einem  Impfstoff,  der  nach  der  Art  von  Besredka  für  Typhus,  oder 
von  Bkidre  für  Schafpocken  hergestellt  ist.  Es  wurden  Ziegen  benutzt.  Die  Ergeb- 
nisse waren  günstig. 

3.  Die  kombinierte  aktive  und  passive  Methode. 
In  der  Praxis  hat  sich  eine  Kombination  der  aktiven  und  passiven  Immuni- 
sierung, die  schon  von  R.  Koch  als  wünschenswert  bezeichnet  worden  war,  aufs 
beste  bewährt. 

Man  unterscheidet  nach  der  Art  der  Kombination  zwei  Methoden: 

a)  die  französische  Methode  (French  method)  nach  Borbet  &  Danysz 

(1897)  und 

b)  die  Simultanmethode  (Simultaneous  method)  nach  Kolle  &  Turner 

(1898)  . 

Die  französische  Methode  besteht  darin,  daß  den  Tieren  größere  Mengen 
defibrinierten  Immunblutes  eingespritzt  und  sie  darauf  der  natürlichen  Infektion 
ausgesetzt  werden,  indem  man  sie  mit  kranken  Tieren  zusammentreibt,  oder  sie 
mittels  Nasen-  und  Maulschleim  oder  Darminhalt  infiziert.  Die  Erfolge  waren  nur 
teilweise  befriedigend  (Hutcheon,  Theiler).  Die  dem  Verfahren  anhaftenden  Mängel 
(geringe  Haltbarkeit  des  defibrinierten  Blutes,  Gefahr  der  Übertragung  von  Blut- 
parasiten) haben  der  Methode  keine  weitere  Verbreitung  zu  verschaffen  vermocht. 

Die  Simultanmethode  nach  Kolle  &  Turner  vereinigt  die  aktive  und 
passive  Immunität  dadurch,  daß  die  Serum-  und  Virusinjektionen  zwar  gleichzeitig, 
aber  un vermischt  und  zwar  jede  für  sich  an  verschiedenen  Körperstellen  erfolgen. 
Am  besten  gibt  man  0,5 — 1  ccm  Rinderpestblut  auf  der  einen  und  10 — 30  ccm  Immun- 
seriun  auf  der  anderen  Körperseite.  Die  Impf  Verluste  sind  nach  den  Angaben  der 
Autoren  nur  gering,  sie  betragen  etwa  1%.  Von  den  Impflingen  pflegen  90%  tjrpisch 
zu  reagieren,  während  10%  keine  Reaktion  zeigen.  Milchkühe  leiden  unter  der 
Simultanmethode,  wie  Kolle  &  Turner  u.  a.  festgestellt  haben,  erheblich.  Die 
Simultanmethode  bewirkt  eine  Immunität,  die  jahrelang  andauert.  Gorain  (1913) 
fand  sie  nach  8  und  9  Jahren  noch  erhalten. 

Wie  bereits  früher  erwähnt  wurde  (s.  S.  665),  sind  auch  Schafe  für  Rinderpest 
empfänglich.  Man  kann  also  statt  virulenten  Rinderblutes  nach  dem  Vorschlage  von 
Kolle  &  Turner  (1898)  auch  Schafblut  bei  der  Simultanmethode  verwenden. 
Dieses  Verfahren  empfiehlt  sich  besonders,  wenn  es  darauf  ankommt,  virulentes  Blut 
auf  weite  Entfernungen  hin  zu  verschicken,  gleichzeitig  bietet  es  den  Vorteil,  daß 
mit  dem  virulenten  Sohafblut  keine  für  das  Rind  pathogenen  Blutparasiten  ver- 
schleppt werden  können. 
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Da  bisweilen  die  Beobachtung  gemacht  mrd,  daß  virulente  Blutstämme  plötzhch 
„ausgehen",  wäre  zu  versuchen,  ob  sich  die  Virulenz  nicht  durch  abwechselnde 
Passagen  durch  Rind  und  Schaf  sicherer  erhalten  läßt  (v.  Ostertag,  1916), 

Durch  die  Anwendung  der  Simultanimpfung  sind  in  Südafrika  Hunderttausende 
von  Rindern  vor  dem  sicheren  Tode  durch  Rinderpest  bewahrt  geblieben. 

Auch  in  anderen  Ländern  hat  sich  die  Methode  gut  bewährt,  so  z.  B.  in  Ägypten  (Piot  Bey, 
1912,  1919),  in  der  Türkei  (Nicolle  &  Adil  Bey,  1899—1902),  Kefik  Bey  &  Ekfik  Bey,  1899 
bis  1902,  in  Eußland  Fedetzky,  1907,  Gorain,  1907  u.  a.,  im  Transbaikalgebiet  (Nucolski,  1901), 
in  Transkaukasien  (Nencki,  Sieber  &  Wyznikiewicz  (1898),  in  China  (Keylogk,  1909),  in 
Indien  (Rogers,  1900;  Lingaed,  1903;  Cochrane,  1911);  auf  den  Philippinen  (Jobling,  190o), 
in  Erythraea  Conti,  1902;  Martoglio,  1912;  Di  Domizio,  1917,  1918)  u.  v.  a. 

In  Deutsch-Ostafrika  haben  die  Erfolge  der  Simultanimpfung  den  Erwartungen 
durchaus  entsprochen.  Wo  sofort  geimpft  werden  konnte,  wurde  die  Seuche  im 
Keime  erstickt,  so  daß  keine  oder  nur  geringe  Verluste  auftraten.  Um  eine  Über- 
tragung von  Blutkrankheiten  zu  verhüten,  wurde  das  Blut  der  zui'  Viruslieferung 
verwendeten  Tiere  sorgfältig  geprüft  (Untersuchung  auf  Trypanosomen  im  dicken 
Tropfen).  Blut  von  Tieren,  das  zahlreiche  Piroplasmen  enthielt,  ist  nicht  als  Virus 
verwandt  worden.  Da  Texasfieber  in  ganz  Deutsch-Ostafrika  herrscht  und  die  dort 
geborenen  Kälber  bereits  in  der  Jugend  eine  hohe  Resistenz  gegen  diese  Parasiten 
erwerben,  erschien  die  Gefahr  der  Übertragung  einzelner  Piroplasmen  ohne  Be- 
deutung (v.  Ostertag,  1916). 

Wenn  hiernach  also  der  Nutzen  der  Simultanmethode  nach  Kolle  &  Türner 
auch  ganz  offensichtlich  zutage  getreten  ist,  so  muß  doch  andererseits  unter  gewissen 
Uniständen  von  ihrer  Verwendung  abgeraten  werden.  Diesen  Standpunkt  hat  die 
im  Jahre  1903  in  Bloemfontein  abgehaltene  Tierseuchenkonferenz  eingenommen, 
indem  sie  den  Regierungen  der  südafrikanischen  Staaten  (unter  Ablehnung  der 
Simultanmethode)  die  weitestgehende  Anwendung  von  Rinderpestserum,  und  falls 
dieses  nicht  zu  beschaffen  wäre,  die  Impfung  mit  reiner  Galle  empfahl.  R.  Koch, 
der  jener  Konferenz  beiwohnte,  ist  selbst  für  diesen  Beschluß  eingetreten,  während 
noch  im  Jahre  1898  in  der  Kapkolonie  einstimmig  beschlossen  worden  war,  für  die 
Zukunft  allein  das  KoLLE-TuRNER'sche  Simultanverfahren  zur  Anwendung  zu  bringen 
(Sobernheim,  1913).  Der  Grund  für  diese  Änderung  lag  in  den  gänzlich  veränderten 
Verhältnissen,  im  Jahre  1898  —  sehr  ausgedehnte  Verbreitung  der  Rinderpest  im 
Lande,  im  Jahre  1903  —  Seuchenfreiheit  und  lediglich  Maßnahmen  beim  ersten 
Auftreten  der  Seuche  (Stockman,  1905;  Theiler,  19C5). 

Auch  Bitter  (1905)  hat  in  Ägypten  die  ausschließliche  Serumimpfung  der  Simultanmethode 
vorgezogen.  Vgl.  hierzu  Arloing  (1908).  Neuerdings  hat  aber  Piot  Bey  (1916,  1919)  die  Simultan- 
methode in  Ägypten  mit  gutem  Erfolge  angewandt.  Auf  den  Philippinen  haben  Ward  &  Woon 
(1912)  vom  Gebrauch  der  Simultanmethode  abgeraten.  In  Bulgarien  ist  die  Rinderpest  bei 
ihrem  letzten  Auftreten  in  den  Jahren  1912 — 13  ausschließlich  durch  Verimpfen  von  Serum  und 
durch  Veterinär-polizeiliche  Maßregeln  bekämpft  worden  (Angeloff,  1917). 

Welche  von  den  erwähnten  Impfmethoden  zur  Anwendung  kommen  muß,  hat 
sich  ganz  nach  den  besonderen  Verhältnissen  des  Landes  zu  richten. 

Die  Kocn'sche  Gallenmethode  wird  beim  ersten  Ausbruche  besonders  gute 
Dienste  leisten,  wenn  noch  kein  Serum  zur  Verfügung  steht.  Man  kann  dann  die 
infizierten  Bezirke  gegen  die  noch  seuchenfreien  durch  Bildung  einer  ,, Immunzone" 
abgrenzen  und  gewinnt  inzwischen  Zeit  zur  Herstellung  von  Serum. 

Die  Impfung  ausschließlich  mit  Serum  empfiehlt  sich,  wie  Angeloff 
(1917)  gezeigt  hat,  als  Schutzimpfung.  Dieser  Autor  hat  im  ganzen  5216  Tiere^ 
mit  Serum  behandelt,  davon  erkrankten  nach  der  Impfung  47  Tiere  =0,9%.  Offenbar 
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hatte  die  Einspritzung  aber  während  der  Inkubationsperiode  stattgefunden,  da  die 
meisten  von  den  47  Tieren  schon  bald  nach  der  Injektion  erkrankten.  Nach  Ange- 
loff verheh  das  von  ihm  hergestellte  Serum  in  Dosen  von  40  ccm  eine  passive  Im- 
munität, die  ungefähr  einen  Monat  dauerte. 

Vorteilhaft  ist  auch  die  Behandlung  von  Milchkühen  und  trächtigen  Kühen 
ausschließlich  mit  Immunserum. 

Bei  einem  Teil  der  erkrankten  Tiere  entfaltet  dasselbe  als  Heilmittel  eine  gute 
Wirkung. 

Die  Simultanmethode  nach  Kolle  &  Turner  schließlich  wird  dort  am  Platze 
sein,  wo  veterinärpolizeiliche  Maßnahmen  nicht  mit  genügender  Sorgfalt  durchführbar 
sind  und  die  Gefahr  der  Übertragung  von  Blutparasiten,  insbesondere  Piroplasmen, 
keine  besondere  Bedeutung  besitzt,  weil  die  Tiere  bereits  einen  hohen  Grad  von. 
Resistenz  gegen  dieselben  erworben  haben. 
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C.  Die  durch  Bakterien  verursachten 

Krankheiten. 

1.  Das  Maltafieber  der  Ziegen  und  anderer  Haustiere. 

Definition. 

Mit  dem  Namen  Malta-  oder  Mittelmeerfieber  wird  eine  in  den  tropischen  und 
subtropischen  Ländern  weit  verbreitete  Krankheit  des  Menschen  bezeichnet,  die 
durch  einen  spezifischen  Mikroorganismus,  Micrococcus  melüensis  Bruce  (1887)  ver- 
ursacht wird. 
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Dieser  Erreger  kommt  auch  bei  den  Haustieren,  hauptsächlich  bei  Ziegen  vor, 
ohne  jedoch  in  der  Regel  besondere  khnische  Erscheinungen  hervorzurufen.  Die 
Krankheit  spielt  also  in  der  Veterinärmedizin  eine  untergeordnete  Rolle.  Für  den 
Humanmediziner  ist  das  Maltafieber  der  Ziegen  aber  von  hervorragender  Bedeutung, 
da  es  sich  herausgestellt  hat,  daß  die  Ziegen  die  Krankheitskeime  mit  ihrer  Milch 
ausscheiden  können,  und  daß  die  Infektion  beim  Menschen  in  den  meisten  Fällen 
durch  den  Genuß  von  Ziegenmilch  zustande  kommt. 

Das  Maltafieber  ist  bereits  von  Bassett-Smith  (1914)  im  III.  Bande  dieses  Handbuchs 
(S.  326 — 359)  ausführlich  behandelt  worden.  Es  erübrigt  sich  daher  an  dieser  Stelle  nochmals 
auf  die  Ätiologie  usw.  einzugehen.  Wir  werden  uns  darauf  beschränken,  eine  kurze  Darstellung 
der  Krankheit  bei  den  Haustieren  vom  veterinärmedizinischen  Standpunkte  aus  zu  geben. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Am  gebräuchlichsten  sind  die  Bezeichnungen  Mittelmeer-  oder  Maltafieber.  Häufig  wird 
die  Krankheit  auch  Fievre  ondulante  oder  Melitococcie  genannt.  Die  übrigen  Synonyme  (s. 
Bassett- Smith.  S.  326)  beziehen  sich  nur  auf  die  Krankheit  des  Menschen. 

(xeschichtliches. 

Das  Maltafieber  scheint  schon  sehr  lange  in  den  Mittelmeerländern  geherrscht 
zu  haben.  Die  erste  Beschreibung  stammt  von  Marston  (1859),  der  die  Kxankheit 
bei  sich  und  einigen  Einwohnern  von  Malta  studierte.  Im  Jahre  1887  Avurde  dann  der 
Erreger  von  Beuge  entdeckt  und  1897  gab  Wright  die  Agglutination  des  Micrococcm 
melitensis  durch  das  Serum  von  infizierten  Personen  als  bequeme  diagnostische 
Methode  bekannt.  Im  Jahre  1904  wurde  eine  englische  Kommission  unter  Leitung 
von  Bruce  nach  Malta  entsandt,  um  die  Krankheit  genauer  zu  studieren.  Ihr  ver- 
danken wir  die  grundlegenden  Untersuchungen  über  das  Maltafieber.  Eines  der 
wichtigsten  Forschungsergebnisse  dieser  Kommission  war  die  Entdeckung  von 
Zammit  (am  14.  Juni  1905),  daß  die  Ziegen  von  Malta  die  natürhchen  Träger  des 
Krankheitserregers  darstellten. 

Vorkommen. 

Überall,  wo  das  Maltafieber  beim  Menschen  festgestellt  Avorden  ist,  hat  man- 
auch  eine  Infektion  bei  den  Ziegen  nachgewiesen.  Das  Verbreitungsgebiet  des  Malta- 
fiebers bei  den  Tieren  erstreckt  sich  also  über  Südeuropa  (Spanien,  Portugal,  Frank- 
reich, Italien,  Österreich,  Griechenland,  Türkei)  und  das  Mittelmeer  (Korsika,  Sar- 
dinien, Sizilien,  Malta,  Zypern  usw.),  ferner  über  ganz  Afrika  (Marokko,  Algerien» 
Tunis,  Ägypten,  Sudan,  Nigeria,  Französisch-Westafrika,  Deutsch- Südwestafrika, 
Britisch-Südafrika,  Sansibar  usw.),  Südasien  (Arabien,  Palästina,  Südrußland, 
Indien,  China  usw.)  und  über  Teile  Nord-  und  Südamerikas  (Venezuela,  Brasilien» 
Uruguay,  Cuba,  Porto  Rico)  sowie  einige  Inseln  des  Atlantiseben  und  "Stillen  Ozeans 
(Kanarische  Inseln,  Fidschi-Inseln,  Philippinen). 

Ätiologie. 

Der  Erreger  des  Maltafiebers,  der  .Micrococcus  melitensis  Bruce,  ist  außer-, 
ordentlich  klein  und  hat  einen  Durchmesser  von  0,3 — 0,4  ju.    Nach  Saisawa  (1912) 
u.  a.  soll  er  auf  günstigen  Nährböden  dazu  neigen,  die  kurze  Stäbchenform  anzu- 
nehmen. Diese  müsse  daher  als  seine  natürliche  Gestalt  angesehen  werden.  Infolge 
dessen  verwirft  Saisawa  die  Bezeichnung  Micrococcus  und  nennt  den  Erreger  Mikr 
bakterium  oder  kurz  Bacterium  melitense.  Andere  Autoren  bezeichnen  ihn  als  ,,Cocco 
bacillus".    Die  meisten  Autoren  geben  aber  seine  Gestalt  als  rund  oder  leicht  ova 
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an.  Er  ist  nicht  beweglich  und  färbt  sich  mit  den  gewöhnlichen  basischen  Farbstoffen, 
gut.    Die  Gramfärbung  fällt  negativ  aus. 

Für  eine  Darstellung  der  Kulturverhältnisse  und  der  übrigen  Eigenschaften  des  Micrococcus 
melitensis  verweisen  wir  auf  Bassett-Smith  (Bd.  III,  S,  333ff.). 

Die  Mikroorganismen  lassen  sich  am  häufigsten  in  der  Milch  der  infizierten. 
Tiere  nachweisen.    Seltener  gehngt  der  Nachweis  derselben  im  Harn  oder  im  Blut. 

Übertragung. 

Das  Maltafieber  stellt  eine  sehr  infektiöse  Kranldieit  dar.  Die  Infektion  ge- 
schieht wohl  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  durch  Vermittlung  der  Milch 
oder  des  Harns  kranker  Tiere. 

Ziegen-  oder  Schaflämmer  von  gesunden  Müttern  infizieren  sich,  wenn  sie  an 
infizierten  Muttertieren  saugen.  Lämmer,  die  von  infizierten  Tieren  geboren  sind, 
sollen  gesund  zur  Welt  kommen  und  eine  gewisse  Immunität  besitzen  (Zammit,  Dubois).. 

Häufiger  noch  erfolgt  die  Übertragung  der  Krankheit  zwischen  den  Milch- 
tieren auf  indirekte  Art  und  zwar  durch  die  Hände  der  Melker.  Durch  Ideine  Ver- 
letzungen an  den  Zitzen  finden  die  Erreger  Eingang  in  den  Körper  der  gesunden  Tiere. 

Auch  der  Harn  stellt  einen  wichtigen  Faktor  bei  der  Verbreitung  der  Kranldieit 
dar.  Die  mit  dem  Harn  ausgeschiedenen  Mikroorganismen  halten  sich  in  der  Streu 
lange  Zeit  lebensfähig.  Von  hier  aus  können  sie  direkt  durch  Kontakt  in  den  Körper 
der  gesunden  Tiere  eindringen.  Vielleicht  werden  sie  auch  beim  Verstauben  durch 
Inhalation  aufgenommen.  Häufiger  aber  gelangt  der  Infektionsstoff  mit  dem  ver- 
unreinigten Futter  in  den  Körper. 

Neben  dem  Harn  infizierter  Tiere  dürfte  auch  der  Harn  von  kranken  Menschen 
oft  Veranlassung  zu  Infektionen  bei  Ziegen  geben.  Bei  der  üblichen  Ziegenhaltung 
wird  reichlich  Gelegenheit  vorhanden  sein,  daß  Futter  oder  Streu  mit  menschlichem 
Harn  verunreinigt  wird. 

Allgemein  wird  auch  eine  Übertragung  der  Krankheit  durch  den  Geschlechts- 
akt angenommen.  Während  Dubois  (1911)  nur  16%  des  ganzen  Ziegenbestandes 
infiziert  fand,  war  die  Prozentzahl  der  infizierten  Böcke  65.  Ein  eingeführter  Bock, 
bildet  häufig  den  Ausgangspunkt  einer  Epizootie. 

Die  Frage,  ob  die  Infektion  von  der  Mutter  auf  die  Nachkoanmen  übergeht, 
wird  verschieden  beantwortet.  Zammit  (1908)  konnte  bei  neugeborenen  Lämmern 
von  infizierten  Müttern  den  Erreger  niemals  nachweisen.  Daß  aber  der  Erreger 
tatsächlich  die  Plazenta  zu  passieren  verm.ag,  hat  Conor  (1910)  nachgewiesen.  Ein 
Schaf  wurde  mit  M.  melitensis  subkutan  geimpft  und  abortierte  nach  4  Wochen. 
Im  Herzblut  des  etwa  3  Monate  alten  Fötus  wurde  der  Erreger  des  Maltafiebers 
gefunden.  Daß  die  Agglutinine  von  der  Mutter  auf  den  Fötus  übergehen,  haben 
mehrere  Autoren  festgestellt.  . 

Bei  Pferden  und  Eseln  wird  eine  Infektion  durch  das  Futter  oder  durch 
Kontakt  mit  der  verunreinigten  Streu  oder  endlich  durch  Scheuerwunden  veranlaßt. 
Ratten  und  Mäuse  werden  sich  wohl  immer  durch  Fressen  von  infiziertem  Material 
anstecken. 

Künstlich  läßt  sich  die  Krankheit  durch  kutane,  subkutane  oder  intravenöse 
Impfung  hervorrufen.  Es  genügt  schon,  werm  man  kleine  Hautverletzungen  mit  der 
mit  infiziertem  Material  verunreinigten  Hand  berührt,  um  eine  Erkrankung  herbei- 
zuführen. Es  ist  auch  mehrfach  gelungen,  gesunde  Tiere  (Affen,  Ziegen)  dadurch 
zu  infizieren,  daß  man  sie  mit  kranken  zusammenstellte.  (Beim  Menschen  hat  man 
dagegen  gesehen,  daß  eine  gesunde  Mutter  mit  einem  kranken  Kinde  sogar  in  einem 
Bett  zusammen  schlief,  ohne  sich  zu  infizieren ;  durch  Schweiß  usw.  wird  die  Kjrankheit 
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also  offenbar  nicht  vermittelt.)  Bsi  Affen  hat  man  die  Krankheit  durch  Ein- 
blasen  von  infiziertem  Staub  in  die  Nase  oder  die  Augen  hervorgerufen.  Ferner 
gelingt  die  Infektion  per  os,  weim  man  den  Tieren  Milch  von  kranken  Tieren  zu 
trinken  gibt  oder  ihr  Futter  mit  infiziertem  Material  verunreinigt. 

Die  Übertragung  der  Krankheit  von  Tier  auf  Mensch  erfolgt  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  durch  den  Genuß  von  infizierter  Milch.  Die  Erfahrungen  auf 
Malta,  Gibraltar  und  in  Algier  bsweisen  dies  zur  Genüge  (vgl.  Bassett-Smith,  Bd.  III, 
S.  331).  Nachdem  der  Genuß  von  Ziegenmilch  für  die  Garnison  auf  Malta  in  der 
zweiten  Hälfte  des  Jahres  1906  verboten  wurde,  sank  die  Erkrankungsziffer  von 
17,7—77,5  pro  mille  in  den  Jahren  1897—1905  auf  1,9  im  Jahre  1907,  0,8  im  Jahre 
1908,  0,1  im  Jahre  1909  und  0,0  im  Jahre  1910  (Scicluna,  1914). 

Aber  nicht  nur  die  Milch,  sondern  auch  die  aus  ihr  bereiteten  Produkte:  Käse, 
Butter,  Sahne  usw.  können  Träger  des  Ansteckungsstoffes  sein. 

Ferner  wird  die  Krankheit  gelegentlich  durch  den  Genuß  von  Fleisch  oder 
Organen  infizierter  Tiere  hervorgerufen. 

Sodann  kommt  die  Übertragung  durch  Gemüse,  Obst,  Salat  usw.,  die  in  unge- 
kochtem Zustande  genossen  werden  und  leicht  mit  infiziertem  Harn  verunreinigt 
sein  können,  in  Betracht. 

Wichtiger  aber  ist  die  Kontaktinfektion.  Beim  Melken  kann  man  sich  sehr 
leicht  mit  der  virulenten  Milch  infizieren.  Auch  beim  Schlachten  (Abhäuten,  Heraus- 
nahme der  Eingeweide  usw.),  bei  der  Schur  und  beim  Arbeiten  mit  dem  Mist  oder 
der  Jauche  kranker  Tiere  kann  man  sich  leicht  infizieren. 

Die  Möglichkeit  der  Übertragung  des  Maltafiebers  durch  stechende  Insekten 
muß  zugegeben  werden  (man  hat  mehrfach  eine  Infektion  mit  Micrococcus  melitensü 
bei  Stechmücken  festgestellt) ;  jedoch  dürfte  die  Krankheit  nur  sehr  selten  auf  diese 
Art  verbreitet  werden. 

Epizootologie. 

Als  die  Maltaziegen  zuerst  als  Träger  des  Micrococcus  melitensis  erkannt  wurden, 
untersuchte  man  den  Ziegenbsstand  der  Insel  genauer  und  stellte  durch  die  Sero- 
diagnose  eine  Infektion  bei  ca.  50%  fest.  In  der  Milch,  wurde  der  Erreger  durch 
mikroskopische  Untersuchung  bei  10%  der  Fälle  nachgewiesen.  Auf  Malta  selbst 
hat  die  Krankheit  unter  den  Ziegen,  dank  der  veterinärpolizeilichen  Maßnahmen, 
erheblich  abgenommen. 

Im  Jahre  1914  wurden  unter  6896  Ziegen  381  (=  5,52%)  und  unter  2610  Schafen  9  (=  0,34%) 
infizierte  festgestellt.  Diese  Prozentzahlen  sind  in  den  folgenden  Jahren  etwa  gleich  geblieben: 
im  Jahre  1917  waren  6,9%  der  untersuchten  Ziegen  und  1,3%  der  Schafe  infiziert. 

Durch  die  Einfuhr  von  Maltaziegen,  die  als  Milchtiere  gern  gekauft  werden, 
ist  die  Krankheit  nach  vielen  anderen  Ländern  eingeschleppt  worden  (nach  Itaüen, 
Korsika,  Tunis,  Algier,  Gibraltar,  Nordamerika  usw.).  In  Gibraltar  hat  sich  die 
Krankheit  von  der  engüschen  Besitzung  auf  die  umhegenden  spanischen  Dörfer 
durch  Kontakt  ausgebreitet. 

Wie  wichtig  die  Kontaktinfektion  für  die  Verbreitung  der  Krankheit  ist,  zeigt 
ein  von  Izar  (1916)  mitgeteiltes  Beispiel.  In  einem  Städtchen  kamen  FäUe  von 
Maltafieber  fast  nur  bei  denjenigen  Ziegen  vor,  deren  StäUe  an  einem  Ende  der 
Hauptstraße  lagen,  während  die  am  anderen  Ende  der  Straße  untergebrachten 
Ziegen  frei  von  der  Krankheit  waren.  Es  zeigte  sich  nun,  daß  die  beiden  Stadtteüe 
durch  einen  unbewohnten  felsigen  Streifen  voneinander  getrennt  waren,  so  daß  die 
Ziegenherden  nicht  miteinander  in  Berührung  kamen.  Dieses  Beispiel  zeigt,  wie 
wichtig  es  ist,  infizierte  Tiere  zu  isolieren,  um  so  mehr,  als  wir  wissen,  daß  solche  Tiere 
noch  sehr  lange  (wahrscheinlich  jahrelang)  den  Krankheitsstoff  ausscheiden  können. 
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Die  Jahreszeit  ist  nicht  ohne  Einfluß  auf  das  Auftreten  des  Maltafiebers. 
In  der  kalten  und  nassen  Jahreszeit  (November  bis  Januar)  kommen  keine  Fälle 
i{beiin  Menschen)  vor.  Zu  dieser  Zeit  sind  die  meisten  Ziegen  trächtig  und  geben  keine 
Milch.  Nach  der  Lammzeit  (Februar  bis  April)  treten  die  Fälle  dann  häufiger  auf, 
besonders  im  Sommer,  nach  dem  Absetzen  der  Lämmer.  Erstens  wird  in  dieser  Zeit 
am  meisten  Ziegenmilch  getrunken,  und  zweitens  beschäftigen  sich  die  Menschen 
zu  dieser  Zeit  am  meisten  mit  den  Tieren. 

Pathogenität. 

Das  Maltafieber  befällt  in  erster  Linie  Ziegen,  und  zwar  scheinen  alle  Rassen 
empfänglich  zu  sein.  Es  ist  sogar  ein  Fall  beim  Steinbock  beobachtet  worden  (Dubois, 
1911).  Seltener  als  Ziegen  erkranken  Schafe.  Ferner  ist  die  Infektion  bei  Rindern. 
Pferden,  Maultieren  und  Eseln  festgestellt  worden.  Auch  bei  Hunden  und  Katzen 
hat  man  den  Micrococcus  melitensis  nachgewiesen.  Izar  (1916)  erwähnt  noch  Schweine 
und  Kamele  unter  den  Tieren,  bei  denen  eine  Infektion  vorkommt.  Von  den  kleinen 
Nagetieren  sind  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Ratten  und  Mäuse  empfänglich;  man 
hat  bei  ihnen  auch  eine  natürliche  Infektion  nachgewiesen.  Ja,  sogar  bei  Vögeln 
(Hühnern  und  Kanarienvögeln)  haben  Fiorentini  (1908)  und  Dübois  (1910)  die 
Krankheit  festgestellt.  Affen  scheinen  in  der  Natur  nicht  zu  erkranken  ;  sie  sind  aber 
gegen  die  künstliche  Infektion  mit  M.  melitensis  sehr  empfindlich  und  erkranken 
unter  denselben  Erscheinungen  wie  der  Mensch  (s.  u.). 

Pathogenese. 

Die  Krankheitserscheinungen  beim  Maltafieber  beruhen  auf  einer  Allgemein- 
infektion des  Körpers  mit  Micrococcus  melitensis.  Man  trifft  den  Erreger  am  häufigsten 
im  Blut,  in  der  Milz,  seltener  in  den  Nieren  und  den  Lymphdrüsen  an.  Ausgeschieden 
wird  er  mit  dem  Harn  und  bei  weiblichen  Tieren  mit  der  Milch.  Merkwürdig  ist  nun 
allerdings  die  Inkonstanz,  mit  der  die  Mikroorganismen  in  diesen  Flüssigkeiten  und 
Organen  angetroffen  werden.  Im  Blute  findet  man  sie  gewöhnlich  3 — 4  Wochen 
nach  der  künstlichen  Infektion;  in  der  Milch  können  sie  an  einem  Tage  fehlen,  am 
nächsten  Tage  in  großen  Mengen  vorhanden  sein;  aus  der  Milz  kann  man  sie  oft 
12 — 15  Monate  nach  der  Infektion  isolieren.  Häufig  kommt  es  zu  einer  Lokalerkrankung 
der  Milchdrüsen  (s.  u.). 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Bei  Ziegen.  In  der  Regel  verläuft  die  Infektion  ohne  jede  Gesundheitsstörung. 
Die  Tiere  haben  normale  Temperatur,  fressen  gut  und  nehmen  an  Gewicht  zu.  Einige 
Autoren  wollen  beobachtet  haben,  daß  die  Milch  der  infizierten  Tiere  leichter  gerinnt 
(DuBois,  1911);  dieses  Symptom  ist  aber  nicht  konstant  (Möhler  &  Eichhorn.  1913). 
Andere  erwähnen  eine  leichte  subakute  oder  chronische  Bronchitis  als  Neben- 
erscheinung. Als  wichtige  Komplikation  beobachtet  man  aber  bei  vielen  tragenden 
Ziegen  eine  Fehlgeburt.  Dubois  (1911)  hat  dies  bei  50 — 90  %  der  infizierten  Mutter- 
ziegen gesehen.  Die  Tiere  verwerfen  gewöhnlich  im  3.  oder  4.  Monat,  seltener  im  2. 
Sie  machen  dabei  einen  vollkommen  gesunden  Eindruck.  Auch  nach  der  Geburt 
nimmt  alles  seinen  normalen  Verlauf.  Die  Lämmer  werden  gewöhnlich  tot  geboren 
oder  verenden  kurz  nach  der  Geburt.  Es  gibt  nun  aber  auch  Fälle,  die  schwerer 
"verlaufen.  Im  Anschluß  an  den  Abortus  treten  bei  diesen  Tieren  Lahmheiten  auf, 
die  sich  auf  ein  oder  mehrere  Beine  erstrecken.  Der  Sitz  der  Lahmheit  ist  nicht  leicht 
festzustellen.  Ferner  zeigen  manche  Tiere  eine  Euterentzündung.  Bei  anderen 
kommt  es  zu  einer  Infektion  des  Geburtsweges.   Auch  Konjunktivitis  und  Keratitis 

Mense,  Hinirthucli  der  Troiienkrankliinten.  2.  Aufl.   \l.  45 


706 


P.  KxuTH  und  P.  J.  DU  ToiT. 


sind  beobachtet  worden.  Bei  Böcken  sieht  man  ebenfalls  Lahmheiten  und  eine- 
Orchitis. 

Die  Blutveränderungen  beim  Maltafieber  sind  von  Signer  (1907)  studiert  worden. 
Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  und  der  Hämoglobingehalt  sind  nur  um  ein 
Geringes  vermindert.  Es  besteht  Leukopenie;  Neutrophile  und  Lymphozyten  sind 
vermindert,  Monozyten  und  Eosinophile  vermehrt.  Diese  Veränderungen  dauern 
nur  kurze  Zeit. 

Bei  Schafen  verläuft  die  Elrankheit  ähnlich  Avie  bei  Ziegen.  Frühgeburten 
treten  häufig  ein.  Pferde,  Esel,  Maultiere,  Rinder,  Hunde  und  Katzen  zeigen 
in  der  Regel  gar  keine  Erscheinungen. 

Kaninchen  und  Meerschweinchen,  die  unter  natürlichen  Bedingungen 
erkranken,  zeigen  ebenfalls  keine  Symptome.  Eyre  (1912)  hat  aber  festgestellt,  daß 
man  durch  wiederholte  intrakranielle  Passagen  die  Virulenz  des  M.  melitensis  für 
diese  Tiere  derart  steigern  körme,  daß  sie  bereits  1 — 3  Tage  nach  der  intravenösen 
Einspritzung  eines  solchen  Stammes  eingehen.  Li  ähnlicher  Weise  gelingt  es,  den 
Stamm  auch  für  Ratten  und  Mäuse  virulent  zu  machen.  Bei  Hühnern  und 
Kanarienvögeln  kann  das  Maltafieber  in  tödhcher  Form  auftreten  (Fiorextixi. 
DuBOis).  Die  Erscheinungen  sind  Fieber,  Appetitlosigkeit,  Herabhängen  der  Flügel 
und  Abmagerung. 

Affen  erkranken  nach  der  künstlichen  Infektion  unter  ähnlichen  Erscheinmigen 
wie  der  Mensch.  Die  Inkubation  beträgt  2 — 5  Tage.  Die  Hauptsymptome  sind  Fieber- 
anfälle, Depression,  Abmagerung,  Durchfall  usw.  Die  meisten  Tiere  genesen,  dei 
Tod  kann  aber  zu  jeder  Zeit  unvermutet  eintreten. 

Pathologisch- anatomischer  Befund. 

Die  Veränderungen,  die  wir  bei  der  Sektion  antreffen,  sind,  entsprechend  dem 
milden  Kra nkheits verlauf ,  recht  gering.  Die  Milz  ist  regelmäßig  vergrößert,  die  Leber 
hjrperämisch,  die  Lymphdrüsen  der  Bauchhöhle  sind  geschwollen  und  blutreich,  die 
Nieren  zuweilen  entzündet.  Caracciolo  (1907)  hat  in  einem  Falle  eine  Broncho- 
pneumonie beschrieben,  ähnlich  wie  sie  beim  Maltafieber  des  Menschen  beobachtet 
wird.  Neri  (1912)  hat  eine  infizierte  Ziege  6  Monate  lang  unter  Beobachtung  gehalten 
und  sie  dann  schlachten  lassen;  die  einzige  Veränderung  war  eine  Euterentzündung. 
Die  Milchdrüse  war  fibrös  verändert,  auf  Druck  entleerte  sich  keine  IVIilch.  In  der 
harten  Masse  hatten  sich  kleine  Abszesse  gebildet. 

Diagnose. 

Klinisch  wird  es  bei  den  Tieren  selten  möglich  sein,  die  Diagnose  mit  Sicherheit 
zu  stellen.  Die  Methoden,  die,  sowohl  bei  Menschen  wie  bei  Tieren,  am  häufigsten 
zur  Sicherung  der  Diagnose  ausgeführt  werden,  sind  die  serologischen.  Für  eine 
ausführliche  Darstellung  derselben  können  wir  auf  die  Arbeit  von  Bassett-Smith- 
(Bd.  III  dieses  Handbuches  S.  346ff.)  verweisen. 

Die  älteste  und  auch  jetzt  noch  beliebteste  Methode  ist  die  Agglutination  (Seroreaktio 
von  Wright).  Es  werden  verschiedene  Verdünnungen  (1:10 — 1:400)  des  zu  untersuchenden  Serara 
hergestellt  und  eine  Aufschwemmung  einer  48  Stunden  alten  Agarkultur  hinzugefügt.  Das  Eesultat 
wird  entweder  makro-  oder  mikroskopisch  abgelesen.  Die  Beurteilung  des  Kesultates  ist  eine  ver- 
schiedene.   Manche  Autoren  betrachten  eine  iVgglutination  bei  einer  Verdünnung  von  1:10  als 
2>ositiv,  andere  verlangen  1:40  oder  sogar  1:100. 

Bei  Ziegen  läßt  sich  die  Agglutination  noch  bequemer  mit  Milchserum  aus 
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führen  (Laktoreaktion  von  Zammit).  Izar  fügt  der  Milch  einige  Tropfen  Essigsäure 
zu,  läßt  sie  dann  2  Stunden  im  Brutschrank  stehen  und  zentritugiert.  Das  klare 
Serum  wird  dann  in  ähnlicher  Weise  verdünnt  wie  das  Blutserum.  Auch  der  Harn 
ist  für  diese  Versuche  benutzt  worden. 

Außer  der  Agglutination  hat  man  auch  die  Präzipitation  und  die  Komplement- 
bindung zur  Diagnose  des  Maltafiebers  herangezogen  (vgl.  Bassett-Smith). 

ISbch  zuverlässiger  als  alle  diese  Methoden  sind  die  Isoherung  und  Züchtung 
des  Erregers  aus  Blut,  Harn  oder  Milch  beim  lebenden  oder  aus  den  inneren  Or- 
ganen beim  toten  Tier. 

Prognose. 

Im  allgemeinen  günstig.  Todesfälle  an  Maltafieber  sind  bei  Tieren  sehr  selten 
(beim  Menschen  beträgt  die  Mortalität  etwa  3 — -4%)  Ein  wirtschaftlicher  Schaden 
erwächst  den  Besitzern  aber  durch  die  vielen  Frühgeburten  und  den  Ausfall  an  Milch. 
Außerdem  stellen  die  Tiere  eine  große  Gefahr  für  ihre  Umgebung  dar. 

Behandlung. 

Eine  kurative  Behandlung  erübrigt  sich,  weil  die  Tiere  in  der  Regel  klinisch 
gar  nicht  krank  sind.  Als  Vorbeugemittel  gegen  das  Verwerfen  hat  D  üb  eis  (1911) 
die  von  Bräüer  gegen  das  seuchenhafte  Verwerfen  der  Rinder  empfohlene  Methode 
(subkutane  Injektionen  von  2%  Karbolsäure)  angewandt  und  hat  damit  ziemlich 
gute  Resultate  erzielt.  Marshall  (1913)  will  mit  Salvarsan  gute  Erfolge  bei  der 
M.  melitensis-Inielition  der  Meerschweinchen  gehabt  haben. 

Verhütung. 

Vorsicht  bei  der  Einfuhr  von  Ziegen!  In  verschiedenen  Ländern  (Algier,  Tunis, 
Gibraltar  usw.)  ist  man  dazu  übergegangen,  die  Einfuhr  von  Ziegen  aus  Malta  gänzlich 
zu  verbieten.  Der  Erfolg  war  sehr  günstig.  Es  dürfte  sich  empfehlen,  zugekaufte 
Tiere  einer  längeren  Quarantäne  zu  unterwerfen.  Wenn  ein  neugekauftes  Schaf 
abortiert,  so  ist  es  sofort  zu  isolieren  und  genauer  zu  untersuchen.  Der  Fötus  ist 
zu  vermchten.  Aus  einem  Bestände,  wo  mehrere  FäUe  von  Verwerfen  vorgekommen 
sind,  soUen  keine  Tiere  gekauft  werden.  In  enzootisch  verseuchten  Gegenden  soll 
man  besonders  vorsichtig  sein.  Das  Zusammenweiden  der  Ziegen-  und  Schafherden 
von  mehreren  Besitzern  ist  zu  vermeiden.  Die  Milchtiere  sind  stets  sorgfältig  zu 
untersuchen,  ebenso  die  Böcke.  Am  besten  läßt  man  sämthche  Tiere  von  Zeit  zu 
Zeit  serologisch  untersuchen.  Die  infizierten  Tiere  sind  sofort  zu  schlachten  und 
durch  gesunde  zu  ersetzen.  Ställe  md  StaUgerätschaften  sind  gründhchst  zu  des- 
infizieren.   Die  Streu  wird  am  besten  gleich  verbrannt. 

Diese  Maßnahmen  gelten  natürlich  auch  für  die  Prophylaxe  des  Maltafiebers 
beim  Menschen.  Hier  kommt  noch  als  eine  der  wichtigsten  Maßnahmen  die  Ab- 
kochung der  Milch  hinzu.  In  verschiedenen  Ländern  gehört  das  Maltafieber  (auch 
bei  den  Tieren)  zu  den  anzeigepflichtigen  Seuchen. 

Immunität. 

Beim  Menschen  scheint  das  Überstehen  der  Krankheit  eine  beträchtliche 
Immunität  gegen  eine  zweite  Infektion  zu  verleihen.  Ob  dies  bei  Tieren  auch  der 
Fall  ist,  ist  nicht  bekannt.  Der  von  Zammit  (1908)  und  Dubois  (1911)  gemachten 
Erfahrung,  daß  Lämmer,  die  von  infizierten  Müttern  geboren  werden,  eine  gewisse 
Immunität  besäßen,  wird  von  anderer  Seite  widersprochen. 
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Schutzimpfung. 

Die  früheren  diesbezügUchen  Versuche  von  Wright,  Shaw,  Eyre  usw.  haben  zu 
keinem  günstigen  Ergebnis  geführt.  Auch  das  von  Möhler  &  Eichhorn  (1913) 
angegebene  Verfahren  dürfte  kaum  einen  praktischen  Wert  haben.  Dagegen  scheint 
die  neuerdings  von  Vincent  (1918)  beschriebene  Methode  sehr  gute  Resultate  gehefert 
zu  haben.  Dieser  Autor  nimmt  eine  Reihe  von  3 — 4  Tage  alten  Agarkulturen  von 
M.  melitensis  und  M.  paramelitensis,  die  mit  phj^siologischer  Kochsalzlösung  verdünnt 
und  mit  Äther  2  Stunden  lang  geschüttelt  werden.  Die  sich  an  der  Oberfläche  bildende 
fettige  Schicht  wird  entfernt  und  die  darunter  stehende  Emulsion  zur  Einspritzung 
verwandt.  Die  Flüssigkeit  soll  2  Milliarden  Mikrokokken  im  Kubikzentimeter  ent- 
halten. Erwachsene  Ziegen  bekommen  eine  Dosis  von  4  ccm,  die  mit  5 — Stägigen 
Zwischenpausen  noch  1-  oder  2mal  wiederholt  wird.  Impft  man  nun  ein  so  vor- 
behandeltes Tier  nach  einem  Monat  mit  einer  virulenten  Kultur  in  die  Vene,  so  ver- 
schwinden die  Mikroorganismen  alsbald  aus  dem  Blut  und  dem  Harn.  Wird  das 
Tier  einen  Monat  nach  dieser  Infektion  getötet,  so  findet  man  keine  Erreger  mehr 
in  den  Organen.  Die  Methode  verspricht  in  dem  Kampf  gegen  das  Maltafieber  eine 
größere  Bedeutung  zu  gewinnen. 
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2.  Die  Plilegiiiona  periarticularis  der  Rinder. 

Definition. 

Mit  diesem  Namen  bezeichnet  Voges  (1902)  eine  in  Südamerika  weit  verbreitete 
Ki-ankheit,  die  besonders  junge  Rinder  befällt.  Die  Krankheit  beginnt  mit  Bildung 
von  Abszessen  an  einer  oder  mehreren  Extremitäten,  die  dann  zur  eitrigen  Phlegmone, 
besonders  an  den  Gelenken,  führt  xmd  schliei31ich  in  eine  allgemeine  Septikämie 
übergehen  kann.  Als  Erreger  sieht  Voges  einen  winzig  kleinen,  an  der  Grenze  der 
Sichtbarkeit  stehenden,  anaerob  wachsenden  Mikrobazillus  an. 

Die  Versuchsergebnisse  von  Voges  sind  bisher  nicht  bestätigt  worden.  Trotz- 
dem wollen  wir  die  Krankheit  hier  kurz  besprechen,  weil  sie  (wie  Knute  aus 'eigener 
Anschauung  weiß)  in  Südamerika  eine  wirtschaftlich  wichtige  RoUe  spielt. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

In  Paraguay  heißt  die  Krankheit  in  der  Guarani  Sprache  Paleta-Ruru,  in  Brasilien  Man- 
quea,  in  Argentinien  Cawhua  und  in  Guatemala  Manquera. 

Vorkommen.  , 

Nach  Voges  ist  die  Krankheit  im  ganzen  tropischen  und  subtropischen  Süd- 
amerika verbreitet.  Nach  Süden  ist  sie  bis  nach  Rosario  de  St.  Ee  festgestellt.  Voges 
vermutet,  daß  sie  sich  nach  Norden  bis  nach  Zentralamerika  oder  selbst  Mexiko 
und  den  südlichen  Vereinigten  Staaten  hin  erstrecke. 

Ätiologie. 

Bei  ihren  ätiologischen  Forschungen  sind  Wernicke  und  Herrera  (zitiert  nach 
Voges)  zu  einem  negativen  Ergebnis  gelangt.  Dagegen  beobachtete  Voges  in  Eiter- 
ausstrichen kleinste  Gebilde,  die  er  als  Milorobazillen  anspricht  und  für  den  spezifischen 
Erreger  hält.  Es  sind  dies  kleinste  Stäbchen,  die  mit  den  stärksten  Vergrößerungen 
gerade  noch  wahrgenommen  werden  können.  Die  beiden  Pole  scheinen  sich  etwas 
stärker  zu  färben  als  die  Mitte.  Die  Kultur  mißlang  zunächst,  bis  Voges  durch  den 
entsetzlichen  Gestank  des  Eiters  auf  den  Gedanken  gebracht  Moirde,  es  könne  sie" 
um  einen  Anaerobier  handeln.  In  sauerstofffreien  Bouillonröhrchen  oder  in  über- 
schichteten Agarstichkulturen  gelang  dann  auch  die  Kultur.  Das  Optimum  schien 
bei  37°  C  zu  liegen.  Bei  50°  C  wurden  die  Organismen  in  kürzester  Zeit  abgetötet. 
Die  Reinkulturen  verbreiteten  denselben  charakteristischen  stinkenden  Geruch  wie 
der  Eiter.  Subkulturen  gelangen  nur  bis  zur  4.  oder  5.  Passage.  Die  Kulturen  blieben 
mindestens  4  Wochen  virulent.    Im  Eiter  halten  sich  die  Organismen  monatelang. 

Bei  den  Tieren,  die  an  einer  Septikämie  eingegangen  Avaren,  fand  man  die 
fraglichen  Gebilde  auch  im  Herzblut  und  in  allen  inneren  Organen. 
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Übertragung. 

Mit  einem  Tropfen  des  einem  kranken  Tiere  entnommenen  Eiters  konnte  Voges 
•ein  gesundes  Kalb  infizieren.  Die  Infektion  wurde  durch  subkutane  Verimpf ung 
kleiner  Mengen  des  Eiters  mehrere  Generationen  hindurch  weitergezüchtet.  Dadurch 
war  der  Beweis  erbracht,  erstens  daß  sich  der  Erreger  im  Eiter  befindet,  und  zweitens, 
daß  es  sich  um  einen  vermehrungsfähigen  Organismus  und  nicht  etwa  um  ein  Gift 
handelt.  Auch  mit  den  Kulturen  konnte  Voges  die  Krankheit  hervorrufen.  Die 
Impftiere  starben  nur,  wenn  die  Lufttemperatur  eine  hohe  (35 — 45"  C)  war;  in  der 
kälteren  Jahreszeit  trat  immer  die  chronische  Form  auf. 

Wie  die  Krankheit  in  der  Natur  übertragen  wird,  ist  nicht  bekannt.  Es  ist 
aber  anzunehmen,  daß  der  sehr  infektiöse  Eiter  auf  Hautabschürfungen  oder  Wunden 
der  gesunden  Tiere  gelangt  und  die  Infektion  auf  diese  Weise  zustande  kommt. 
Haase  (nach  persönlichen  Mitteilungen  an  Knuth),  der  die  Krankheit  in  Guatemala 
beobachtete,  nimmt  an,  daß  die  Infektion  bei  den  neugeborenen  Kälbern  vom  Nabel 
ausgehe. 

Epizootologie. 

Die  Krankheit  herrscht  in  den  genannten  Staaten  Südamerikas  enzoo tisch. 
Sie  scheint  den  Indianern  schon  seit  früheren  Zeiten  bekannt  gewesen  zu  sein.  In 
den  subtropischen  Gegenden  treten  die  Fälle  verhältnismäßig  selten  auf.  In  Paraguay 
konstatierte  Voges  die  Krankheit  bei  40%  aller  Kälber  und  Rinder  und  in  Brasilien 
soll  es  ganze  Provinzen  geben,  wo  die  Rind  Viehzucht  wegen  der  enormen  Sterb- 
lichkeit an  der  ,,Manquea"  unmöglich  geworden  ist. 

Pathogenität. 

Kälber  und  Jungrinder  sind  am  empfänglichsten.  Bereits  bei  wenige  Wochen 
alten  Tieren  wurde  die  Krankheit  festgestellt.  Die  meisten  Fälle  ereignen  sich  im 
ersten  Lebensjahr.  Je  jünger  das  Kalb  ist,  um  so  schlechter  ist  die  Prognose.  Ältere 
Rinder  scheinen  verhältnismäßig  selten  zu  erkranken. 

Experimentell  lassen  sich  auch  Meerschweinchen  infizieren.  Sie  starben  meist 
24 — 48  Stunden  nach  der  intra peritonealen  Impfung. 

Pathogenese. 

Todesfälle  scheinen  nur  dann  vorzukommen,  wenn  der  Erreger  in  die  Blutbahn 
gelangt  und  es  zu  einer  Septikämie  kommt.  Voges  hat  durch  Verimpfen  von  keim- 
freien Kultur filtraten  gezeigt,  daß  die  Organismen  keine  Toxine  absondern.  Ihre 
Wirkung  auf  den  Tierkörper  beruht  also  wahrscheinlich  auf  bakteriellen  Zellgiften. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Als  '  erstes  Symptom  bemerkt  man  an  irgendeinem  Teil  eines  Vorder-  oder 
Hinterbeines  eine  Anschwellung,  die  bald  die  Größe  einer  Walnuß  oder  eines  Eies 
erreicht.  Öffnet  man  diesen  Abszeß,  so  entleert  sich  ein  ziemlich  dickflüssiger,  rahm- 
artiger Eiter.  Selbst  kleinste  Tröpfchen  dieses  Eiters  verbreiten  einen  entsetzhchen 
Gestank,  der  ganz  spezifisch  für  diese  Krankheit  ist.  Wird  der  Abszeß  nicht  gespalten, 
so  nimmt  die  Schwellung  an  Ausdehnung  zu;  im  Unterhautbindegewebe  sammeln 
sich  große  Eitermassen  an.  Das  ganze  Bein  kann  von  dieser  eitrigen  Phlegmone 
betroffen  sein  (s.  Fig.  119).  Es  ist  selten,  daß  sich  der  Eiter  selbständig  einen  Weg 
durch  die  derbe  Haut  nach  außen  bahnt.  Wird  der  Abszeß  jetzt  operativ  geöffnet,' 
so  fließt  der  schmutziggraue,  dünnflüssige,  von  Fibrin  und  Gewebsfetzen  durchsetzte, 
stinkende  Eiter  ab  und  der  Krankheits zustand  bessert  sich  alsbald.  Anderenfalls 


712 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  ToiT. 


kann  es  vorkommen,  daß  sich  der  E^ter  in  die  Blut-  oder  Lymphbahn  ergießt  und' 
das  Tier  an  Septikämie  zugrunde  geht.   Bei  den  meisten  Tieren  sehen  wir  aber.  daß. 

der  Eiter  immer  tiefer  in  die  Gewebs- 
schichten  der  Extremitäten  eindringt . 
Er  gelangt  an  die  Gelenke  heran ;  hier 
wird  das  Periost  und  die  Gelenk- 
kapsel angegriffen;  das  Gelenk  kann 
völlig  zerstört  werden.  Kommt  der 
Prozeß  jetzt  zum  Stillstand,  indem 
sich  irgendwo  eine  Öffnung  nach 
außen  bildet  und  der  Eiter  abfließt, 
so  bildet  sich  eine  vollständige  Aia- 
kylose  aus.  Es  bleibt  eine  Gelenk- 
fistel bestehen,  die  manchmal  erst 
nach  Wochen  abheilt. 

Während  des  ganzen  Krank- 
heitsprozesses gehen  die  Tiere  stark 
lahm  oder  können  überhaupt  nicht 
aufstehen.    Sie  magern  daher  enorm 

Kalb  mit  Plilegmoiia  periarticularis.    Nach  einer  Saugkälber  gehen  in  der  Regel 

Photographie  von  Knuth.  zugrunde,  Aveil  sie  der  Mutter  nicht 

folgen  können.  Abgesehen  von  den 
Todesfällen  ist  der  indirekte  wirtschaftliche  Verlust  infolge  der  Krankheit  ein  sehr 
hoher. 

Pathologisch-anatomischer  Befund, 

Bei  der  Sektion  findet  man,  außer  den  lokalen  Veränderungen  an  den  Extre- 
mitäten, das  Bild  der  Septikämie:  Milz-  und  Lymphdxüsensch wellung,  nervöse 
Stauung  und  Hyperämie  in  den  inneren  Organen,  Petechien  usw. 

Behandlung. 

Nach  VoGEs  ist  die  Therapie  bei  diesem  Leiden  die  denkbar  einfachste.  Man, 
braucht  nur  den  Abszeß  mit  einem  Messer  breit  zu  spalten  und  den  Eiter  abfließen 
zu  lassen,  so  tritt  (besonders  wenn  die  Operation  möglichst  frühzeitig  vorgenommen 
wird)  in  kürzester  Zeit  vollständige  Heilung  ein. 

Verhütung. 

Isolierung  der  Icranken  Tiere.  Haase  richtete  sein  Augenmerk  besonders  auf 
die  Nabelbehandlung  bei  neugeborenen  Kälbern.  Der  Nabel  ist  abzubinden,  der 
Stumpf  zu  desinfizieren.  Kommt  man  erst  später  hinzu,  so  wird  die  eventuell  bereits 
eingetretene  Nabelvenenentzündung  durch  Reinigung  der  Wunde  (mit  Schere  und 
scharfem  Löffel)  und  sorgfältige  Desinfektion  behandelt.  Die  Verlustziffer  soll  hier- 
durch von  27 — 41  %  auf  9 — 14  %  gesunken  sein. 
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3.  Muskelabszesse  bei  ßindern. 

In  den  Jahren  1908 — 1910  hat  G.  Haase  in  Guatemala  eine  Krankheit  bei 
Rindern  beobachtet,  die  sich  durch  Abszeßbüdung  charakterisiert.  Zugechsen  waren 
in  erster  Linie  betroffen.  Es  trat  bei  den  Tieren  an  irgendeiner  Körperstelle  ein 
Abszeß  auf,  der  sich  allmähUch  vergrößerte  und  keine  Tendenz  zum  Durch  bruch 
nach  außen  zeigte.  Nach  dem  Öffnen  entleerte  sich  aus  ihm  stinkender  Eiter.  Die 
Abszesse  hatten  gewöhnlich  ihren  >Sitz  an  den  Extremitäten,  manchmal  in  der  Nähe 
der  Gelenke,  mitunter  aber  aach  an  den  Bauchdecken  oder  an  anderen  Körperstellen. 
Häufig  saßen  sie  intramuskulär.  Die  Tiere  zeigten  Lahmheit  und  Abmagerung, 
dagegen  keine  Temperaturerhöhung. 

Ein  ähnliches  Krankheitsbild  beschreibt  neuerdings  Palazzolo  (1917)  unter 
dem  Namen  Feste  dos  polmöes  (Abszeßpest)  oder  Mal  dos  polmoes  (Abszeßkrankheit) 
aus  Brasilien.  Die  Krankheit  soll  zuerst  im  Jahre  1912  von  E.  Diaz  und  M.  Leisboa 
beschrieben  und  als  eine  Pasteurellose  erkannt  worden  sein.  Bei  jungen  Kälbern 
erweckt  die  Krankheit  einen  abstoßenden  Eindruck.  Das  Haarkleid  Avird  rauh ; 
eiternde,  übelriechende  Abszesse  und  Fisteln  erscheinen  überall  auf  dem  Körper. 
Die  Tiere  magern  ab  und  werden  immer  schwächer.  Fliegenmaden  werden  in  die 
Abszesse  abgelegt.  Fieber  ist  selten  vorhanden,  dagegen  tritt  in  der  Regel  kurz  vor 
dem  Tode  blutiger  Durchfall  ein.  Der  Tod  erfolgt  meistens  etwa  12  Tage  nach  Beginn 
der  Krankheit.  Bei  erwachsenen  Rindern  verläuft  die  Krankheit  chronisch  und 
gewöhnlich  gutartig.  Die  Abszesse  zeigen  (wie  bei  den  Fällen  von  Haase)  keine 
Neigung  zum  Durchbruch.  Heilung  erfolgt  in  der  Regel  nach  6  Wochen  bis  2  Monaten. 

Die  Kultur  des  Eiters  aus  geschlossenen  Abszessen  ergibt  typische  bipolar 
färbbare  Stäbchen  der  Pasteurellagruppe.  Eine  Verimpf ung  der  Bouillonkultur  auf 
Kaninchen  hat  den  Tod  dieser  Tiere  in  18 — 24  Stunden  zur  Folge.  In  den  serösen 
Höhlen  findet  man  ein  blutiges,  stark  bakterienhaltiges  Exsudat.  Palazzolo  impfte 
10  ccm  dieses  Exsudates  auf  ein  junges  Kalb.  An  der  Impfstelle  trat  nach  2  Tagen 
ein  Abszeß  auf.  Am  5.  Tage  erschienen  mehrere  Abszesse  an  den  Hinterschenkeln. 
Das  Tier  magerte  ab,  die  oberflächlichen  Lymphdrüsen  schwollen  an,  Futter  wurde 
nicht  mehr  aufgenommen,  die  Temperatur  stieg  in  die  Höhe.  Die  sekundären  Abszesse 
sonderten  einen  übelriechenden  Eiter  ab.  Am  6.  Tage  wurde  die  Atmung  erschwert, 
der  Puls  schwach  und  unregelmäßig.  Am  nächsten  Tage  ging  das  Kalb  ein.  Bipolare 
Stäbchen  wurden  im  Herzblute  nachgewiesen. 

Erwähnt  muß  noch  werden,  daß  Haase  ein  ähnliches  Leiden  mit  Abszeßbildung 
in  den  Muskeln  auch  bei  den  Eingeborenen  Guatemalas  gesehen  hat.  Seine  Beob- 
achtungen stimmen  mit  denen  von  Külz,  Ziemann  u.  a.  über  den  tropischen  Muskel- 
abszeß beim  Menschen  in  Afrika  überein.  Auch  hier  traten  die  Abszesse  vorzugsweise 
in  der  Extremitätenmuskulatur  auf.  Die  Ätiologie  dieser  Krankheit  ist  noch  nicht 
aufgeklärt.  Man  findet  stets  Staphylokokken  im  Eiter,  jedoch  neigt  Külz  der  Ansicht 
zu,  daß  das  Leiden  durch  Füaria  loa  (bzw.  Microfilaria  diurna)  hervorgerufen  werde. 

üb  irgendwelche  Beziehungen  zwischen  diesen  Krankheitszuständen  bei  Men- 
schen und  Tieren  bestehen,  muß  die  weitere  Forschung  lehren. 
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4.  Die  infektiöse  Klauenkraiikheit  der  Schafe, 
Ziegen  und  Rinder. 

Im  Jahre  1910  hat  Theiler  eine  in  der  Nähe  von  Johannesburg  (Transvaal) 
seuchenartig  unter  den  Schafen  auftretende  Klauenerkrankung  studiert,  für  deren 
Entstehung  er  ein  kleines  grampositives  Bakterium  verantwortlich  macht.  Eine 
unter  ähnlichen  klinischen  Erscheinungen  auftretende  Krankheit  wurde  in  Deutsch- 
Ostafrika  von  RuschhaüI't  bei  Rindern  und  Ziegen  und  von  Schellhase  bei  Ziegen 
und  Schafen  beobachtet.  Die  Tiere  fangen  an  zu  lahmen;  am  Kronensaum  macht 
sich  eine  Rötung  und  Schwellung  bemerkbar,  die  später  geschwürigen  Charakter 
annimmt.  Es  bilden  sich  kleine  Geschwüre,  besonders  auch  zwischen  den  Klauen, 
aus  denen  sich  auf  Druck  ein  gelber  Eiter  entleert.  Die  Krankheit  scheint  nicht 
besonders  ansteckend  zu  sein;  jedenfalls  hat  Ruschhaupt  diesen  Eindruck  bei  der 
Erkrankung  der  Rinder  in  Ostafrika  gewonnen.  Als  prädisponierendes  Moment 
nennt  Schellhase  Bodenfeuchtigkeit. 

Theiler  hat  Übertragungs  versuche  mit  dem  Eiter  aus  den  Klauenverände- 
rungen bei  Schafen  vorgenommen,  die  sämtlich  positiv  verliefen.  Die  Haut  am 
Kronensaum  und  an  der  Stirn  der  Versuchstiere  (persische  Schafe)  "wurde  leicht 
skarifiziert  und  dei  Eiter  darauf  verrieben.  Nach  2  Tagen  war  die  Operationsstelle 
geschwollen  und  schmerzhaft,  an  einzelnen  Stellen  entleerte  sich  bereits  Eiter  aus 
den  Wunden.  Die  Veränderungen  nahmen  in  den  folgenden  Tagen  an  Intensität  zu. 
Diese  Versuche  hatten  also  dargetan,  daß  der  Erreger  im  Eiter  enthalten  sein  muß. 
Die  Vermutung,  daß  das  Leiden  durch  Nekrosebazillen  verursacht  werde,  wurde  nicht 
bestätigt,  dagegen  fanden  sich  in  den  Ausstrichen  stets  kleine  grampositive  Bakterien, 
die  sich  auf  MARTiN'schem  Agar  leicht  züchten  ließen.  Mit  der  Kultur  wurden  wieder 
Infektions  versuche  vorgenommen.  Von  4  Schafen,  denen  die  Bakterienaufschwem- 
mung in  die  skarifizierte  Haut  der  Krone  gerieben  wurde,  entwickelte  sich  bei  einem 
ein  typisches  Geschwür.  Auch  nach  der  Einspritzung  unter  die  Stirnhaut  bildete 
sich  ein  Geschwür,  in  dessen  Eiter  die  Bakterien  gefunden  wurden. 

Die  Behandlung  ist  eine  symptomatische.  Die  Wunden  werden  gereinigt, 
desinfiziert  und  mit  einer  adstringierenden  Salbe  bedeckt.  Ruschhaupt  erwähnt, 
daß  die  Eingeborenen  die  befallenen  Tiere  mit  dem  Glüheisen  behandeln. 

Die  Verluste  an  dieser  Krankheit  dürften  gering  sein,  trotzdem  das  Leiden 
manchmal  einen  großen  Teil  der  Herde  befällt.  In  schweren  Fällen  wird  es  zuweilen 
notwendig,  die  Tiere  zu  schlachten.  In  der  Regel  kann  man  jedoch  mit  einem  günstigen 
Ausgang  rechnen. 
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5.  Die  Lähme  der  Strausse.') 

Definition. 

Unter  diesem  Namen  ist  eine  in  Südafrika  besonders  bei  jungen  Straußen  auf- 
tretende Krankheit  bekamit,  bei  der  die  Beine  gelähmt  und  die  Zehen  im  Fessel- 
gelenk rechtwinklig  abgebogen  sind.  Als  Erreger  hat  Robertson  (1910)  ein  kurzes, 
sowohl  aerob  als  anaerob  wachsendes  Stäbchen  nachgeAviesen. 

Vorkommen. 

Die  Krankheit  ist  bisher  mit  Sicherheit  nur  in  Südafrika  nachgewiesen  worden, 
wo  sie  sich  etwa  seit  Anfang  dieses  Jahrhunderts  bemerkbar  gemacht  hat.  Bei  der 
in  Frankfurt  a.  M.  von  Marx  (1900)  unter  den  eingeführten  sudanesischen  Straußen 
beobachteten  Seuche  hat  es  sich  wahrscheinlich  um  eine  andere  Krankheit  gehandelt. 

Ätiologie. 

Robertson  (1910)  fand  in  und  unter  der  erkrankten  Darmschleimhaut  kurze, 
gramnegative  Bazillen  fast  in  Reinkultur.  Diese  Stäbchen  ließen  sich  sowohl  unter 
aeroben  wie  unter  anaeroben  Bedingungen  züchten,  und  zwar  auf  allen  gewöhnlichen 
Kulturmedien.  Robertson  fand,  daß  die  Subkulturen  allmählich  an  Virulenz  ver- 
lieren, daß  diese  aber  wiederhergestellt  wird,  wenn  der  Bazillus  mit  dem  Staphylo- 
coccus  pyogenes  albus  zusammen  gezüchtet  und  verimpft  wird. 

Übertragung. 

Es  gelang  Robertson  durch  subkutane  Verimpfung  von  25  ccm  einer  24  Stunden 
alten  Bouillonkultur  die  typischen  Kranldieitserscheinungen  bei  einem  Strauß  hervor- 
zurufen. Aus  diesem  Strauß  wurden  dieselben  Stäbchen  isoliert  und  mit  den  Kulturen 
drei  weitere  Tiere  infiziert,  bei  denen  sich  wieder  typische  Straußenlähme  entwickelte. 

In  der  Natur  dürfte  die  Übertragung  der  Infektion  durch  Vermittlung  von 
verunreinigtem  Futter  und  Wasser  erfolgen. 

Epizootologie. 

1^  Die  Krankheit  kommt  nur  auf  bestimmten  Farmen  vor;  ja,  manchmal  läßt 
■ch  nachweisen,  daß  nur  eine  bestimmte  Koppel  infiziert  ist.  Sobald  die  Tiere  auf 
diese  Koppel  getrieben  werden,  erkranken  einige.  Der  Infektionsstoff  wird  ohne 
Zweifel  mit  dem  Futter  und  Wasser  aufgenommen.  Wird  nun  eine  Koppel  jahraus 
jahrein  zur  Straußenzucht  benutzt,  so  kann  sie  durch  ein  gelegentlich  erkranktes  Tier 
infiziert  werden.  Werden  die  Tiere  nun  weiter  hier  gehalten,  so  erkranken  immer 
mehr  und  die  Koppel  wird  immer  stärker  infiziert.  Die  Straußenlähme  ist  demnach 
eine  Bodenkranldreit  wie  der  Starrlcrampf. 


^)  Vielleicht  handelt  es  sich  hierbei  um  eine  Form  der  Lamziekte  (s.  S.  826);  denn  es  ist  neuer- 
dings auch  experimentell  festgestellt,  daß  diese  lü'ankheit  bei  Straußen  vorkommen  kann. 
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Die  meisten  Kranlcheitsfälle  ereignen  sich  ini  Frühjahr  und  Sommer,  und  zwar 
treten  sie  nicht  gehäuft,  sondern  oft  mit  Zwischenpausen  von  mehreren  Wochen 
oder  Monaten  auf. 

Pathogenität. 

Junge  Tiere  werden  am  häufigsten  betroffen.  Es  können  aber  aucli  alte  Tiere 
erkranken.  Der  Nährzustand  spielt  keine  Rolle;  manchmal  sind  es  die  schönsten  und 
fettesten  Tiere,  die  erkranken. 

Pathogenese. 

Es  kommt  bei  der  Straußenlähme  niemals  zu  einer  Allgemeininfektion.  Der 
Erreger  vermehrt  sich  an  einer  Stelle  (im  Darm)  und  wirkt  mit  seinen  Toxinen  auf 
den  Körper,  speziell  auf  das  Rückenmark.  Hierdurch  entstehen  die  Lähmiings- 
erscheinungen, 

Kranklieitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  Krankheit  tritt  ganz  plötzlich,  ohne  irgendwelche  Vorboten,  auf.  Die  Tiere 
können  plötzlich  nicht  mehr  aufstehen.    Die  Beine  werden  in  einer  eigenartig  ge- 
bogenen Stellung  gehalten  (s.  Fig.  120). 
Fif;.  120.  Die  Zehen  stehen  im  rechten  Winkel- 

zum  Metatarsus.  Wenn  man  sie  ge- 
waltsam gerade  biegt,  schnellen  sie 
wieder  in  diese  Stellung  zurück.  Die 
Tiere  machen  wiederholt  vergebliche 
Versuche  aufzustehen.  Manchmal  be- 
wegen sie  sich  in  der  sitzenden  Haltung 
weite  Strecken  vorwärts.  In  der  Regel 
machen  sie  —  abgesehen  von  der  Läh- 
mung —  einen  vollkommen  gesunden 
Eindruck.  Der  Appetit  ist  nicht  A'-er- 
mindert,  das  Auge  ungetrübt.  All- 
mählich magern  die  Tiere  dann  aber 
ab.  Es  kommt  auch  vor,  daß  sie  voll- 
ständig gelähmt  sind,  so  daß  Flügel 
und  Hals  nicht  bewegt  Averden  können. 
In  diesem  Falle  gehen  sie  natürlich 
schnell  zugrunde.  Im  anderen  Falle 
können  sie  monatelang  am  Leben  blei- 

Ein  an  Lähme  erkianlder  Strauß.    NacJi       b^^'  ^^«^^^  ^'«^  der  Zustand  sogar  etwas 
EoBERTSON  (1910).  bessert,    so    daß    die    Tiere  wiedei- 

streckenweise  laufen  kömien.  Der  Gang 
bleibt  aber  ein  sehr  unsicherer,  und  die  Tiere  verunglücken  schließlich  im  Draht- 
zaun oder  Graben.    Zu  einer  vollständigen  Heilung  kommt  es  niemals. 

Pathologisch- anatomisclier  Befund. 

Der  einzige  konstante  Befund  bei  der  Sektion  ist  eine  starke  Entzündung  tles 
Duodenums.  Die  Schleimhaut  ist  verdickt,  dunkelrot  gefärbt  und  manchmal  mit 
diphtherischen  Massen  bedeckt.  Die  Entzündung  kann  sich  auch  noch  auf  das 
Jejunum  und  einen  Teil  des  Ileums  erstrecken.  Die  Submukosa  der  entzündeten 
Darmteile  ist  von  einer  klaren,  strohgelben  Flüssigkeit  durchtränkt.    In  den  ver- 
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änderten  Teilen  finden  sich  die  beschriebenen  Stäbchen  mit  dem  Staphylococcus 
pyogenes  albus  zusammen.    Die  übrigen  Organe  sind  gesund. 

Differentialdiagnose. 

Eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der  Lähme  der  Strauße  in  Südafrika  hat  eine  von 
Marx  (1900)  beschriebene  infektiöse  Krankheit  der  Strauße.  Die  Tiere  waren  ge- 
lähmt ;  „die  Beine  waren  teils  spastisch  an  den  Leib  gezwängt,  teils  paralytisch  und 
schlaff.  Später  wurde  Hals  und  Kopf  über  den  Rücken  gelegt  und  krampfhaft  hin 
und  her  bewegt.  Appetit  und  Verdauung  bis  zuletzt  gut.  Tod  nach  3 — 4  Wochen". 
Als  Erreger  stellte  Marx  ein  bipolar  färbbares  Stäbchen  im  Herzblute  fest,  das  zur 
Gruppe  der  Bakterien  der  hämorrhagischen  Septikäraie  gehört. 

Verhütung. 

Da  die  Krankheit  an  den  Boden  gebunden  zu  sein  scheint,  ist  die  Vorbeuge 
verhältnismäßig  einfach.  Strauße  dürfen  auf  Koppeln,  die  sich  als  infektiös 
erweisen,  nicht  gehalten  werden.  Sobald  die  Krankheit  sich  einstellt,  dürfte  es  sich 
empfehlen,  die  befallenen  Tiere  zu  töten,  die  gesunden  nach  einem  anderen  Teil  der 
Farm  zu  bringen  und  die  alten  Koppeln  eventuell  mit  Kalk  zu  desinfizieren  und  um- 
zupflügen. 

Literatur. 

1900  Marx,  Über  eine  infektiöse  Krankheit  der  Strauße.  Zbl.  f.  Bakt.  I.  Abt.  Orig.  27.  S.  822. 
1912  OsTERTAG,  R.,  Das  Veterinärwesen  und  Fragen  der  Tierzucht  in  Deutsch-Südwestafrika. 

S.  49.    Jena:  G.  Fischer. 
1910  Robertson,  W.,  Paralysis  in  the  Ostrich.    J.  of  comp.  Patb.  23.  S.  182. 


D.  Die  durch  Sprosspilze  verursachten 

Krankheiten. 

1.  Die  epizootische  Lymphangitis  der  Einhufer. 

Definition. 

Die  Lymphangitis  epizootica  ist  eine  spezifische,  chronisch  verlaufende,  an- 
steckende Krankheit  der  Einhufer  (und  Rinder),  die  sich  durch  eine  eitrige  Entzün- 
dung der  oberflächlichen  Lymphgefäße  und  der  Schleimhäute,  mit  Vereiterung 
der  zugehörigen  Lymphdrüsen  äußert  und  eine  charakteristische  perlschnurartige 
Verdickung  der  Lyraphstränge  bedingt.  Verursacht  wird  sie  durch  einen  den  Hefe- 
arten nahestehenden  Sproßpilz,  den  Cryptococcus  farciminosus  Rivolta,  1873.  Die 
Art  der  Übertragung  ist  nicht  endgültig  aufgeklärt,  in  der  Regel  scheint  sie  eine 
direkte  zu  sein;  manche  Autoren  nehmen  auch  eine  Übertragung  dürch  Fliegen  an. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Gutartiger  Rotz,  Pseudorotz,  afrikanischer,  neapolitanischer  oder  japa- 
nischer Rotz,  Lymphangite  cpizootique,  Lymphangite  farcinoide,  Lymphangite 
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cryptococcique,  Farciu  curable,  Farciii  de  riviere,  Farciu  cryptococcique,  Farcin 
en  cul  de  poule,  Maladie  de  Rivolta,  linfaiigite  farcinoide,  Farciiio  criptococchico. 
Borkodie  (in  Senegal),  Bou  sebh'a  usw. 

Greschichtliches. 

Im  Jahre  1873  fand  Rivolta  in  den  Eiterkörperchen  von  Pferden  Ideine,  ovoide. 
doppeltkonturierte  Gebilde,  die  er  Cryftococcus  farciminosus  nannte.  Zehn  Jahre 
später  studierte  er  mit  Micellone  zusammen  die  durch  diesen  Milo-oorganismus  her- 
vorgerufene Krankheit  und  trennte  sie  von  dem  Rotze  ab.  Die  epizootische  Lymph- 
angitis  ist  darm  Gegenstand  zahkeicher  Untersuchungen  gewesen.  Nocard  (1891) 
wies  auf  die  Verwandtschaft  des  Erregers  mit  den  Hefepilzen  hin.  Die  Kultur  gelang 
zuerst  ToKiSHiGE  (1893).  Dieser  Autor,  der  die  Krankheit  in  Japan  studierte,  er- 
kannte bereits  (im  Jahre  1893)  die  Zugehörigkeit  des  Erregers  zu  den  Blastomyzeten 
und  nannte  ihn  Saccharomyces  farciminosus.  Auf  die  abweichenden  Meinungen 
anderer  Autoren  über  die  Natur  des  Erregers,  die  jetzt  eigentlich  nur  noch  histo- 
risches Interesse  besitzen,  gehen  wir  unten  kurz  ein. 

Durch  den  Krieg  hat  sich  die  epizootische  Lymphangitis  in  Europa  stark  aua- 
gebreitet.  Sie  ist  (besonders  seitens  der  Franzosen)  eingehend  studiert  und  manche 
Fragen  sind  durch  diese  Untersuchungen  ihrer  Lösung  nähergebracht  worden. 

Vorkommen. 

Die  epizootische  Lymphangitis  scheint  in  den  Mittelm eerländern  (besonders 
Italien  und  Nordafrika)  ihren  ursprünglichen  Sitz  gehabt  zu  haben.  Man  nimmt 
an,  daß  sie  von  Italien  aus,  am  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  nach  Indien  ver- 
schleppt wurde  (Mills  &  Liston,  1904).  Von  Indien  wurde  sie  mit  einem  Pferde- 
transport nach  Südafrika  gebracht,  wo  sie  sich  im  Burenkriege  stark  ausbreitete. 
Von  Südafrika  aus  wurde  die  Krankheit  auch  nach  Deutsch- Südwest  (Mrowka,  1906) 
und  wahrscheinhch  noch  nach  anderen  Teilen  Afrikas,  und  mit  heimkehrenden 
Militärpferden  sogar  nach  England  (M'Fadyean,  1903)  verschleppt.  In  letzterem 
Lande  gelang  die  Tilgung  jedoch  sehr  bald. 

Die  Krankheit  ist  ferner  bekannt  in  Japan  (Tokishige,  1896),  China  (Harber. 
1913),  auf  den  Philippinen  (Jewell,  1904),  auf  Java,  Sumatra  und  Bali  (de  Does 
&  DE  Haan,  1901),  in  Rangoon  (Blake,  1918),  auf  Mauritius  (vgl.  Harber,  1913), 
in  Deütsch-Ostafrika  (Manteufel,  1911),  in  Erythraea  (Carpano),  im  Sudan  (Balfouk^ 
1911),  in  Kamerun  (Ziemann,  1911),  an  der  Goldküste  (Beal,  1912),  in  Senegal  (Tm- 
ROüx  &  Teppaz,  1908)  und  in  den  nordafrikanischen  Küstenländern  (Marokko, 
Algier,  Tunis,  Tripolis  und  Ägypten  —  durch  viele  Autoren  nachgewiesen). 

In  Europa  kam  die  Krankheit,  außer  in  Italien,  in  Südfranltreich  vor,  wo  sie 
aber  in  den  Jahren  vor  dem  Kriege  gänzlich  verschwunden  war ;  ferner  in  Rußland 
(Tartakowsky,  1897  u.  a.)  und  Finnland  (Linquist).  Durch  den  Krieg  ist  die  Lymph- 
angitis über  fast  ganz  Europa  verbreitet  worden. 

Die  Fälle,  die  in  Nordamerika  (von  Pearson,  Möhler  u.  a.)  beschrieben 
wurden,  beziehen  sich,  nach  der  Auffassung  K.  F.  Meyer's  (1915)  nicht  auf  die 
epizootische  Lymphangitis,  sondern  auf  die  Sporotrichose  der  Pferde  (s.  S.  741). 

Ätiolagie. 

Der  Erreger  der  Lymphangitis  epizootica,  der  Cryptococcus  farciminosus  Rivolta 
besteht  aus  etwa  3 — 4  ß  langen  und  2  14 — 3  14  fJ-  breiten,  ovalen,  seltener  runden, 
stark  licht  brechenden,  doppeltkonturierten  Gebilden  (den  sogenannten  RivoLTA'schen 
Körperchen).   Die  Pole  sind  meist  abgerundet,  zuweilen  aber  auch  zugespitzt.  Der 
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Inhalt  ist  mehr  oder  weniger  homogen;  oft  sieht  man  aber  (im  ungefärbten  Präparat) 
ein  stärker  Hchtbrechendes  Körperchen  im  Innern,  das  nach  Tokishige  ( 1896)  lebhafte 
Bewegungen  ausführen  und  einen  Kern  darstellen  soll.  Im  gefärbten  Präparat  wollen 
einige  Autoren  einen  zweiten  Kern  (Blepharoplasten)  festgestellt  habeh. 

In  frischen  uneröffneten  Abszessen  findet  man  diese  Organismen  massenhaft. 
Sie  liegen  gewöhnhch  in  den  EiterzeJlen  eingeschlossen  (s.  Fig.  121).  Man  hat  bis  32" 
Körperchen  in  einer  Zelle  gezählt  —  auf  Taf.  4,  Fig.  5  haben  wir  eine  solche  mit 
11  Parasiten  abgebildet.  Die  Leukozyten  werden  durch  diese  Ivryptokokken  auf- 
getrieben und  zerfallen  schließHch.  In  älteren  Abszessen  liegen  die  meisten  Parasiten 
frei  im  Plasma. 

Widerstandsfähigkeit  des  Erregers.  Rivolta  &  Micellone  (1883)  geben 
an,  daß  der  Eiter  bei  80"  C  seine  Ansteckungsfähigkeit  in  wenigen  Minuten  einbüße,, 
dagegen  durch  eine  5%  Karbolwasserlösung  nicht  zerstört  werde.    Mills  &  Liston- 

Fig.  121. 


a.  -b.  c. 

Cryptococcus  fareiminosus  Eivolta,  Eiterausstrich,  ungefärbt,  lOOOmal  vergrößert.   Nach  Photo- 

phien  von  Prof.  LindiSee. 


(1904)  fanden  jedoch,  daß  eine  15  Minuten  lange  Einwirkung  der  letzteren  Lösung 
eine  Verlängerung  der  Inkubation  (d.  h.  eine  Abschwächung  des  Erregers)  zur  Folge 
hatte. 

Erwähnenswert  ist  in  diesem  Zusammenhang  der  Befund  von  Knuth  (s.  Lindner 
&  Knuth,  1916),  der  aus  einigen  von  Deutsch -Ostafrika  nach  Europa  gebrachten 
—  trocknen  — ■  Objektträgerausstrichen  des  Eiters  eines  mit  Lymphangitis  behafteten 
Maultieres  nach  6 — -8  Monaten  noch  einen  Pilz  herauszüchten  konnte,  der  zwar  mit 
dem  Cryptococcus  fareiminosus  nicht  identisch,  jedoch  offenbar  nahe  verwandt  war. 
Es  handelt  sich  hier  also  um  eine  Gruppe  sehr  widerstandsfähiger  Organismen. 

Färbung.  Der  Cryptococcus  fareiminosus  läßt  sich  mit  den  üblichen  Bak- 
terienfarbstoffen nur  mangelhaft  zur  Darstellung  bringen.  Die  Gramfärbung  gibt 
brauchbare  Bilder,  ebenso  Karbolfuchsin  bei  langer  Einwirkung.  Sanfelice  (1906). 
empfiehlt  ferner  Methylenblau  in  1  %  NaCl  Lösung,  Kar bolgentiana violett  und 
Hämatein.  Mit  Giemsa-  oder  Pappenheim  färbung  bekommt  man  unter  Umständen 
sehr  schöne  Bilder  (s.  Fig.  122);  die  Methode  ist  jedoch  unzuverlässig.  Zum  mikro- 
skopischen Nachweis  des  Erregers  im  Eiterausstrich  ist  weitaus  die  beste  Methode 
die  WEiGERT'sche  Fibrinfärbung.  Die  Parasiten  treten  als  dunkelblau  bis  dunkel- 
violett gefärbte  Gebilde  sehr  deutlich  hervor.  Die  Leukozyten  und  die  übrigen  im 
Präparat  enthaltenen  Gebilde  können  nun  noch  mit  irgendeinem  anderen  Farbstoff 
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»egengefäi'bt  werden.  Als  vorzügliche  Gegenfärbung  hat  sich  die  FROSüH"sehe  Fuchsin- 
färbung mit  Differenzierung  in  Patentblau  erwiesen,  Der  getrocknete  Eiteraus- 
strich wird  in  absolutem  Alkohol  fixiert.  Dann  WEiGERT'sche  Mischung  etwa  5  Mi- 
nuten. Darauf  gesättigte  Lösung  von 
Jod  in  5%  wässriger  Jodkalium- 
lösung, ebenso  lange.  Differerizieren 
in  Anilinöl  +  Xylol.  Ganz  kurzes 
Eintauchen  in  absoluten  Alkohol 
zum  Entfernen  des  Xyiols.  Gegen- 
färben in  verdünnter  wässriger  Fuch- 
sinlösung. Differenzieren  in  leicht 
angesäuerter,  stark  verdünnter  Pa- 
tentblaulösung (Patentblau-Hoechst, 
krystallinisch  rein).  Abspülen  in 
leicht  angesäuertem  Wasser.  Trock- 
nen. 

Kultur.  Der  Cnjptococcus  farci- 
minosus  gilt  allgemein  als  sehr  schwer 
züchtbar.  Die  meisten  Forscher 
haben  vergeblich  versucht,  ihn  auf 
künstlichen  Nährböden  zum  Wachsen 
zu  bringen.  Indessen  berichten  be- 
reits einige  ältere  Autoren  über 
gelungene  Kultur  versuche.  Diese  An- 
gaben sind  jedoch  mit  Vorsicht  zu 
bewerten;  in  einigen  Fällen  kann  mit 
Sicherheit  angenommen  werden,  daß 
CS  sich  nicht  um  den  Erreger  der  epi- 
zootischen  Lymphangitis  gehandelt 
hat.  Die  Erfahrungen  von  San- 
FELicE  (1906),  Lindner  &  Knuth 
(1916)  u.  a.  lehren  ja,  daß  man  aus 
dem  Eiter  eines  an  dieser  Krankheit 
leidenden  Tieres  auch  noch  andere, 
leicht  züchtbare  Pilze  isolieren  kann. 

Die  letztgenannten  Autoren  haben  aus 
dem  Eiter  eines  in  Deutsch-Ostafrika  an  der 
Lymphangitis  -leidenden  Maultieres  einen 
Pilz  isoliert,  der  von  Lindner  Monilia 
cap'svlala  genannt  wurde.  Mit  dem  Erreger 
der  Lymphangitis  hatte  er  die  Eigenschaft 
gemeinsam,  Zucker  nicht  zu  A'ergäreu. 

Fermi  &  Aruch  (1895)  wollen  den 
Erreger  auf  gewöhnlichen  (nicht  an- 
gesäuerten) Agar-  und  Gelatinenährböden  gezüchtet  haben.  Am  schnellsten  und  üp- 
pigsten war  aber  das  Wachstum  auf  Kartoffeln.  Schon  nach  24  Stunden  findet 
man  einen  dicken  Wulst,  dessen  Farbe  anfangs  schmutzig  weiß,  später  graubraun 

1)  Die  Kombination  der  WEiGERT'schen  und  FROscH"sehen  Fcärbung  ist  unseres  Wissens 
zuerst  von  Eberbeck  in  der  Tierseuchenforschungsstelle  Ost  ausgeführt  worden.  Das  nach  dieser 
Methode  gefärbte,  auf  Taf.  4,  Fig.  5  dargestellte  Präparat  ist  uns  von  Herrn  Dr.  Bierbaum  zur 
Verfiis'uns"  eestellt  worden. 


■Orypiococcus  ■/arciminosiis  Rivolta.  Eiterausstriclie 
nach  Gtemsa  gefärbt.  Oiiginale. 
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ist.  Wir  dürfen,  nach  den  Erfahrungen  anderer  Autoren,  mit  Sicherheit  annehmen, 
daß  es  sich  hier  nicht  um  den  Cryptococcus  farciminosus  gehandelt  hat.  Dagegen 
scheinen  Tokishige  (1893,  1896)  und  Marcone  (1895)  als  Erste  den  wirklichen  Er- 
reger der  Lymphangitis  gezüchtet  zu  haben.  Schon  im  hängenden  Tropfen  konnte 
Tokishige  die  Vermehrung  des  Pilzes  beobachten  (s.  u.).  Auf  Nähragar,  Nährgelatine 
sowie  in  Bouillon  und  anderen  Flüssigkeiten,  denen  etwas  Pepton  zugesetzt  war, 
kam  es  zu  einem  Wachstum,  das  allerdings  sehr  langsam  vor  sich  ging.  Etwas  schneller 
vermehrte  sich  der  Pilz  auf  Kartoffeln.  Marcone  (1895)  benutzte  Pferdeserum  mit 
einem  Zusatz  von  2  %  Glukose,  Glyzerin  oder  Rohrzucker.  Auch  hier  war  das  Wachs- 
tum ein  sehr  langsames.  Auch  Baruchello  (1898)  hatte  mit  Agar  -)-  Gelatine,  ange- 
säuerter Gelatine,  Agar  -f-  Pferdemistaufguß  oder  Kartoffeln  als  Nährböden  positive 
Erfolge. 

In  den  letzten  Jahren  haben  sich  besonders  Boquet  &  Negre  (1914 — 1918) 
mit  der  Kultur  des  Cryptococcus  farciminosus  befaßt. 

Zunächst  (1914)  beobachteten  sie  eine  Vermehrung  des  Pilzes  im  Kondenswasser  von  Agar- 
röhrchen.  Später  (1915)  benutzten  sie  folgende  Nährböden:  erstarrtes  Pferde-  oder  Schaf serum 
mit  6%  Glyzerin,  Pferdeserumagar,  Peptonagar  oder  Bohnenegir  mit  2%  Glukose.  Der  Eiter 
wurde  in  das  Kondenswasser  dieser  Medien  gebracht  und  dem 'Kondenswasser  20  Tropfen  Bohnen- 
abkochung mit  2%  Glukose,  Laktose  oder  Saccharose  zugegeben.  Die  Autoren  verbesserten  ihre 
Methoden  dann  (1917)  noch  weiter  und  wandten  als  Nährboden  ein  filtriertes,  sterilisiertes  Dekokt 
von  getrocknetem  Pferdemist  in  Wasser  an  (400  g  auf  2  1)  mit  einem  Zusatz  von  1%  Pepton,  1,8% 
Agar  und  4%  Glukose.  Der  Pilz  wuchs  verhältnismäßig  rasch  auf  diesem  Medium,  Subkulturen 
gelangen  jedoch  nicht;  auch  starb  die  Originalkultur  in  15 — 20  Tagen  ab.  In  der  Annahme,  daß 
das  Mißlingen  der  Subkulturen  auf  das  Fehlen  des  Eiters  zurückzuführen  sei,  wurde  die  Oberfläche 
des  Nährbodens  mit  einem  sterilen  Lymphdrüsenbrei  bestrichen.  Auf  ein  solches  Medium  ver- 
impft, wurde  ein  Wachstum  in  der  Subkultur  nach  etwa  6  Wochen  beobachtet.  In  ihren  letzten 
Arbeiten  (1918)  berichten  die  Autoren  über  die  Weiterzüchtung  des  Erregers  bis  zur  12.  Subkultur. 
Es  zeigte  sich,  daß  der  Zusatz  des  Lymphdrüsenbreis  nach  der  2.  oder  3.  Subkultur  überflüssig  wird. 
Die  Kultur  läßt  sich  dann  auch  auf  SABOURAUD'schen  Agar  übertragen  und  weiterzüchten.  Das 
Optimum  des  Wachstums  soll  bei  37"  C  liegen;  da  aber  der  Nährboden  bei  dieser  Temperatur  zu 
schnell  eintrocknet,  wählten  die  Autoren  eine  solche  von  25 — 30"  C.  Die  früheren  Kulturversuche 
sind  meistens  bei  noch  niedrigerer  Temperatur  (20 — 25°  C)  ausgeführt  worden.  Bei  37"  C  nimmt 
die  Kultur  auf  SABOURAUo'schem  Agar  eine  gelbe  Farbe  an;  die  Oberfläche  wird  wulstig  und  faltig 
und  zeigt  überall  kleine  wollig  aussehende  Stellen.  Bei  niedrigerer  Temperatur  ist  dieses  Aussehen 
noch  ausgesprochener. 

Bierbaum  (1919)  hat  bereits  im  Jahre  1917  den  Cryptococcus  farciminosus 
auf  schwach  alkalischem  Agar  mit  Zusatz  von  2%  Traubenzucker,  2]/^%  Glyzerin 
und  einigen  com  sterilem  Pferdeserum  bei  Zimmertemperatur  gezüchtet.  Die  Sub- 
kultur ist  bereits  bis  zur  12.  Generation  gelungen.  Der  Pilz  wächst  in  stark  über 
die  Oberfläche  hervorspringenden,  gelblich  braunen,  viele  Windungen  und  Falten 
zeigenden  Auflagerungen  (s.  Fig.  123). 

Entwicklung  des  Cryptococcus  farciminosus.  Im  Eiter  trifft  man  neben 
den  ovalen  Körperchen  auch  solche  an,  die  an  einem  Pol  (meist  an  dem  etwas  spitzeren) 
eine  Knospe  aufweisen.  Die  Vermehrung  geschieht  hier  also  in  ähnlicher  Weise  wie 
bei  den  Hefezellen  —  durch  einfache  Sprossung.  Im  hängenden  Tropfen  hat  nun  To- 
kishige (1896)  beobachtet,  daß  die  Zellen  an  Größe  zunehmen,  bis  sie  einen  Durch- 
messer von  6 — 7,  ja  selbst  12  ^  und  noch  mehr  erreichen.  In  den  Zellen  treten  Körn- 
chen auf,  die  man  später  als  Fetttröpfchen  erkannt  hat.  Nach  einiger  Zeit  sieht  man, 
wie  der  Pilz  immer  mehr  in  die  Länge  wächst;  es  bilden  sich  mehrere  Segmente,  die 
hyphenartig  aneinander  hängen.  In  den  auf  den  künstlichen  Nährböden  wachsenden 
Kolonien  stellte  Tokishige  ,, einen  zusammengesetzten  Pilzrasen,  bestehend  aus  Hyphen 
und  sphaerischen  Pilzen"  fest.   Diese  Befunde  sind  von  Marcone,  Baruchello  usw. 
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"bestätigt  worden.  Diese  Autoren  haben  ebenfalls  die  Vergrößerung  der  Zellen,  das 
Auftreten  von  Öltröpfchen,  die  Bildung  von  Myzelien  mit  anschließender  Sporen- 
bildung beobachtet.  Sanfelice  (1906)  hat  die  Entwicklung  des  Pilzes  direkt  unter 
dem  Mikroskop  verfolgen  können.  Er  stellte  zunächst  fest,  daß  es  nur  bei  einem 
verhältnismäßig  geringen  Prozentsatz  der  Zellen  (und  zwar  nur  bei  denjenigen  mit 
gut  färbbarem  Protoplasma)  zu  einer  Weiterentwicklung  kommt.  Bei  dem  Auswachsen 

der  Zellen  zu  Hyphen  bilden  sich  alsbald  Verzweigungen. 
^^8-  Die  einzelnen  Fäden  zerfallen  in  Ghederabschnitte.  Es 

kann  nun  entweder  am  Ende  eines  solchen  Pilzfadens  oder 
in  seiner  Mitte  zur  Bildung  einer  Spore  kommen,  die  wohl 
als  Chlamydospore  aufzufassen  ist.  Bringt  man  eine  solche 
Spore  auf  ein  neues  Nährsubstrat,  so  entsteht  wieder  eine 
Hyphenkolonie  aus  ihr.  Diese  Ergebnisse  wm-den  durch 
die  Untersuchungen  von  Boquet  &  Negre  bestätigt  und 
ergänzt. 

Die  Autoren  stellten  zunächst  (1914)  durch  Färbung  mit  Os- 
miumsäure fest,  daß  es  sich  bei  den  auch  von  den  früheren  Autoren 
beobachteten  Körnchen  tatsächlich  um  Fetttröpfchen  handele.  Durch 
Sproßbildung  entstehen  aus  dem  Kxyptokokkus  doppelwandige 
Myzelfäden,  an  denen  sich  die  äußeren  Sporen  bilden.  In  den  Sab 
kulturen  setzen  sich  die  jungen  Kolonien  aus  dünnwandigen  Myzel- 
fäden zusammen;  diese  produzieren  Außensporen  und  verschwinden 
in  den  älteren  Kulturen.  Aus  den  Außensporen  entstehen  dann 
wieder  die  doppelwandigen  Myzelien  mit  Außen-  und  Innensporen 
(Chlamydosporen). 

Negre  &  Boquet  (1918)  schließen  aus  ihren  Unter-^ 
suchungen,  daß  die  Kryptokokken  im  Tierkörper  die  Ver- 
mehrungsform der  Außensporen  darstellen.  Sie  stellten 
fest,  daß  der  Krjrptokokkus  sich  in  der  Epidermis  des 
Pferdes  in  genau  derselben  Weise  weiterentwickeln  könne 
wie  die  Außenspore  auf  dem  Nährboden. 

Natur  des  Cryptococcus  farciminosus.  Nach  den  eben 
geschilderten  neueren  Untersuchungen  kann  es  gar  keiner 


Cryptococcus  farciminosus 
RivoLTA.    Kultur  auf 


Glyzerin- Glukose-Agar.  Ori-^     .  joj-n  j  -x-u 

oinal  nach  Dr  Bierbaum   Zweifel  unterliegen,  daß  der  Erreger  der  epizootische 

Lymphangitis  zu  den  Sproßpilzen  gehört  und  zwar  mi 

den  Hefen  nahe  verwandt  ist.    Über  seine  Stellung  im  botanischen  System  wir 

man  erst  ein  endgültiges  Urteil  fällen  können,  wenn  die  Entwicklung  in  alle 

Einzelheiten  aufgeklärt  ist.    Rivolta  (1873)  stellte  ihn  in  die  Gattung  Crypto 

coccus,  ToKisHiGE  (1896)  in  die  Gattung  Saccharomyces  und  Boquet  &  Negre  (1917 

glauben  aus  einer  (bisher  allerdings  nicht  bestätigten)  Beobachtung  schließen  z 

müssen,  daß  er  möglicherweise  in  die  Gattung  Endomyces  gehöre.    Über  sein 

Zugehörigkeit  zu  den  Sproßpilzen  kann  aber,   wie  gesagt,  kein  Zweifel  mehr  be 

stehen. 

Bridre  &  Negre  (1910)  sowie  Bridre,  Negre  &  Trouette  (1912)  haben  dies 
Frage  auf  serologischem  Wege  zu  lösen  versucht.  Mit  dem  parasitenhaltige 
Eiter  als  Antigen  wurde  das  Serum  von  mit  Lymphangitis  behafteten  Tieren  a 
seine  komplementbindenden  Eigenschaften  hin  geprüft.  Der  Versuch  verhef  positiv 
während  das  Serum  von  gesunden  Tieren  keine  Komplementbindung  zeigte.  Aue 
die  Kontrollversuche  mit  anderen  Krankheitserregern  {Bacterium  coli,  Leishmani 
infantum,  Trypanosotna  vespertilionis)  als  Antigen  fielen  negativ  aus.  Dagegen  er 
gaben  verschiedene  Hefearten  eine  positive  Komplementbindung  mit  dem  Seru 


Epizootische  Lymphangitis. 


72.3 


von  Lymphangitis -Pferden.  Die  Autoren  erblicken  hierin  einen  Beweis  für  die  Ver- 
wandtschaft des  Cryptococcus  farciminosus  mit  den  Hefen. 

Obwohl  RivoLTA  und  die  meisten  übrigen  älteren  Autoren  die  Pilznatur  dieses 
Parasiten  richtig  erkannten,  tauchte  doch  hin  und  wieder  die  Behauptung  auf,  es  handle 
sich  um  ein  Protozoon.  Canalis  (1894)  rechnete  ihn  zu  den  Kokzidien,  Piana  & 
Galli-Valerio  (1894)  zu  den  Sporozoen  im  allgemeinen.  Gasperini  (1908)  stellte 
ihn  ebenfalls  zu  den  Kokzidien  und  schlug  die  Bezeichnung  Lymphosporidium  equi 
vor.  DtrcLoux  (1908)  nimmt  eine  Verwandtschaft  mit  den  Piroplasmen  an  und  nennt 
den  Parasiten  Leucocytozoon  piroplasmoides,  eine  Bezeichnung,  die  (merkwürdiger- 
weise) neuerdings  wieder  von  Nicolas  (1916)  angewandt  wird.  Mori  (1908)  rechnet 
ihn  einfach  zu  den  Protozoen  und  Galli-Valerio  (1909)  nimmt  eine  Verwandtschaft 
mit  den  Leishmanien  an  und  nennt  ihn  Leishmania  farciminosa.  Es  erübrigt  sich 
diese  Ansichten  hier  einzeln  zu  widerlegen.  Der  oben  dargelegte  Entwicklungs- 
gang von  „Cryptococcus  farciminosus"  beweist  mit  absoluter  Sicherheit,  daß  es  sich 
um  einen  Pilz  und  nicht  um  ein  Protozoen  handelt. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 

Die  natürliche  Art  der  Übertragung  der  epizootischen  Lymphangitis  ist  bisher 
nicht  klargelegt.  Die  meisten  Autoren  neigen  der  Ansicht  zu,  daß  die  Ansteckung 
in  der  Regel  durch  Vermittlung  des  Putzzeuges,  des  Geschirres,  der  EJankierbäume, 
Deichsel  usw.  geschieht.  In  der  Tat  tritt  die  Infektion  gewöhnlich  an  den  vom  Ge- 
schirr am  leichtesten  verletzten  Stellen,  so  z.  B.  in  der  Sattellage,  am  Widerrist, 
an  der  Vorderbrust  usw.  auf.  Viele  Autoren  glauben  indessen  die  Entstehung  der 
von  ihnen  beobachteten  Fälle  durch  die  Kontakttheorie  nicht  erklären  zu  können, 

Teppaz  (1912)  und  Petit  (1916)  betonen  besonders,  daß  sie  niemals  einen  Fall  von  Kontakt- 
infektion beobachtet  haben.  Diese  Autoren  sowie  Jewell  (1904),  Harber  (1913),  Chatelain 
(1917)  u.  a.  nehmen  an,  daß  die  Infektion  auch  durch  Fliegen  vermittelt  werden  könne.  Petit 
hat  bei  mehreren  Fällen  von  Augenüifektionen  tote  Fliegen  unter  den  Koiijunktiven  gefunden. 

Die  direkte  Eintrittspforte  der  Infektion  dürften  in  den  meisten  Fällen  Haut- 
wunden sein.  AuBBY  (1916)  nimmt  an,  daß  der  Erreger  sich  in  der  feuchten  Erde 
oder  im  Pferdedung  erhält  und  nun  auf  die  Hautwunden  der  Tiere  gelangt,  entweder 
mit  dem  Geschirr,  dem  Putzzeug  oder  durch  Fliegen  oder  endlich  dadurch,  daß  sich 
die  Tiere  in  der  infizierten  Erde  wälzen.  Chatelain  hat  öfter  gesehen,  daß  etwa 
20 — 60  Tage  nach  dem  ersten  Krankheitsfall  neue  Fälle  bei  Pferden  auftreten,  die 
zwar  mit  dem  ersten  niemals  in  Berührung  gekommen  sind,  jedoch  Hautwunden 
aufweisen.    Er  glaubt  daher  an  eine  Vermittlung  durch  Fliegen. 

Die  künstliche  Übertragung  der  Krankheit  gelingt  nur  verhältnismäßig 
selten.  Von  den  älteren  Autoren  soll  es  Dixier,  Delamotte,  Ckaüvrat,  Peugh,  Ri- 
volta,  Micellone,  Bassi,  Venuta  u.  a.  gelungen  sein,  die  Infektion  mit  dem  Eiter 
kranker  Tiere  zu  übertragen.  Später  berichten  Marcone,  Tokishige,  Sanfelice  u.  a. 
über  teilweise  gelungene  Übertragungsversuche.  In  fast  allen  diesen  Fällen  trat 
an  der  Impfstelle  nach  längerer  Zeit  (etwa  2 — 4  und  noch  mehr  Wochen)  ein  Knötchen 
auf,  das  sich  allmählich  vergrößerte  und  beim  Öffnen  Eiter  mit  zahlreichen  Kjrypto- 
kokken  entleerte.  In  den  meisten  Fällen  heilte  die  Wunde  bald  ab  und  die  Krankheit 
war  damit  erloschen. 

Negre  &  BoQUET  (1918)  haben  Infektionsversuche  mit  dem  von  ihnen  gezüch- 
teten Erreger  vorgenommen.  Em  Pferd  wurde  mit  %  ccm  einer  Emulsion  der  ersten 
Subkultur  subkutan  an  der  linken  Halsseite  geimpft.  In  den  ersten  Tagen  bestand 
ein  sehr  schmerzhaftes  Oedem  an  der  Impfstelle,  das  aber  allmählich  verschwand 
und  schließlich  nur  ein  kleines  erbsengroßes  Knötchen  zurückließ.    Etwa  50  Tage 
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nach  der  Impfung  fing  das  Kjiötchen  an  sich  zu  vergrößern  und  öffnete  sich  am 
60.  Tage.  Der  .Eiter  enthielt  zahlreiche  Kryptokokken.  Darauf  machten  sich  2  ver- 
dickte Lymphstränge  am  Halse  bemerkbar;  der  untere  zeigte  11  Kjiötchen,  der  obere  7. 
Diese  öffneten  sich  nach  4  14  Monaten.  Nach  7  Monaten  war  das  Pferd  wieder  ge- 
sund. Das  zweite  Tier  wurde  mit  der  8.  Subkultur  geimpft,  und  erkrankte  in  ähn- 
licher Weise.  Auch  Bierbaüm  (1919)  berichtet  über  positive  Übertragungsversuche 
mit  der  2.  und  8.  Generation  seiner  Kultur. 

Negre  &  BoQüET  haben  also  recht  typische,  wenn  auch  leichte  Fälle  von 
Lymphangitis  mit  ihrer  Kultur  hervorrufen  können;  dagegen  haben  die  älteren 
Autoren  meist  nur  einen  Abszeß  an  der  Impfstelle  bekommen.  Die  Erklärung  für 
diesen  Unterschied  liegt  u.  E.  darin,  daß  erstere  Autoren  nicht  mit  den  ,,Kr3rpto- 
kokken",  sondern  mit  den  Entwicklungsformen  derselben  (Myzelien,  Sporen  usw.) 
die  Impfung  vornahmen.  Vielleicht  muß  man  sich  vorstellen,  daß  der  Erreger  stets 
einen  Entwicklungszyklus  durchmacht  und  daß  die  Neuinfektion  eines  Pferdes 
nur  dann  gelingt,  wenn  z.  B.  die  ,, Außensporen"  (s.  o.)  in  eine  Wunde  oder  auf  die 
Schleimhaut  gelangen.  Es  wäre  dann  noch  festzustellen,  wo  diese  Entwicklung 
in  der  Natur  stattfindet. 

Sollte  sich  dieser  Gedanke  bewahrheiten,  so  würde  die  Übertragung  der  Lymph- 
angitis durch  Fliegen  sehr  an  Wahrscheinlichkeit  gewinnen.  Man  könnte  sich  dann 
vorstellen,  daß  einige  wenige  Sporen  durch  die  Fliegen  auf  eine  Wunde  übertragen 
werden,  dort  auskeimen,  und  so  eine  Infektion  hervorrufen.  Auch  die  Übertragung 
durch  das  Geschirr,  Putzzeug  usw.  wäre  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  betrachtet, 
vißl  eher  zu  erklären.  Die  jetzige  Vorstellung,  daß  der  kryptokokkenhaltige  Eiter 
direkt  mit  diesen  Gegenständen  übertragen  wird,  erscheint  uns  schon  aus  dem  Grunde 
recht  unwahrscheinlich,  als  man  weiß,  daß  sogar  die  Einspritzung  ziemlich  großer 
Mengen  des  Eiters  unter  die  Haut  oder  die  Einreibung  desselben  in  Wunden  in  der 
Regel  ein  negatives  Resultat  hat. 

Epizootologie. 

Die  epizootische  Lymphangitis  muß  trotz  der  schwierigen  künstlichen  Über- 
tragung als  eine  sehr  ansteckende  Krankheit  betrachtet  werden.  Tartakowsky 
(1897)  erwähnt  ein  Dorf  in  Rußland,  wo  ein  krankes  Pferd  im  Sommer  1896  einge- 
führt wurde;  im  Dezember  1896  waren  bereits  16  kranke  Tiere  im  Dorfe  vorhanden 
und  im  März  1897  26.  Auch  in  Japan  hat  sich  die  Krankheit  sehr  schnell  ausgebreitet. 
Im  Jahre  1891  waren,  nach  den  offiziellen  Seuchenberichten,  2589  Pferde  erkrankt 

(TOKISHIGE,  1896). 

Die  Lymphangitis  tritt  in  einzelnen  Gegenden  häufiger  auf  als  in  anderen. 
Die  Küstengegend  (in  Marokko,  Natal  usw.)  scheint  besonders  gefährdet  zu  sein. 
Teppaz  (1912)  will  die  Krankheit  nur  in  gewissen  Teilen  Marokkos  gesehen  haben, 
andere  sollen  vollkommen  frei  sein;  auch  wenn  infizierte  Tiere  hierher  gebracht 
werden,  soll  keine  Weiterausbreitung  der  Krankheit  stattfinden. 

Wärme  und  Feuchtigkeit  sind  Faktoren,  die  günstig  auf  die  Entwicklung  der 
Lymphangitis  einzuwirken  scheinen.  In  Japan  hat  Tokishige  jedoch  die  meisten 
Fälle  in  der  kalten  Jahreszeit  (Dezember — ^April)  beobachtet.  Man  muß  aber  vor- 
sichtig sein  bei  der  Beurteilung  dieser  Momente;  denn  die  Inkubation  kann  so  lange 
dauern,  daß  es  unmöglich  ist,  im  einzelnen  Falle  festzustellen,  wann  die  Infektion 
erfolgt  ist. 

Rasse  und  Alter  der  Tiere  scheinen  ohne  Einfluß  zu  sein. 

Pathogenität. 

E5  ist  schwierig,  sich  ein  richtiges  Bild  von  der  Pathogenität  des  Lymphangitis- 
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erregers  zu  machen;  denn  die  Infektions  versuche  sind  stets  mit  dem  Eiter  kranket 
Tiere  vorgenommen,  mit  einem  Material  also,  das  vielleicht  nur  unter  bestimmten 
Bedingungen  pathogen  wirken  kann  (s.  o.) 

Unter  natürlichen  Verhältnissen  kommt  die  Krankheit  fast  ausschließlich  bei 
Einhufern  (Pferden,  Eseln,  Maultieren)  vor.  Maultiere  sollen  empfänglicher  sein  als 
Pferde.  Tokishige  (1896)  hat  die  Krankheit  ferner  bei  Rindern  in  Japan  beobachtet. 

Die  Übertragung  der  Lymphangitis  auf  andere  Tierarten  ist  meist  negativ 
ausgefallen.  Dieses  Ergebnis  kann  aber  nicht  als  beweisend  angesehen  werden;  denn 
auch  die  Übertragung  auf  Pferde  hat,  wie  wir  gesehen  haben,  oft  zu  keinem  Resultat 
geführt.  MiLLs  &  Liston  (1904)  wollen  Hunde  infiziert  haben;  die  Inkubation 
dauerte  bis  48  Tage.  Andere  Autoren  (Marcone,  Sanfelice  usw.)  hatten  nur  ne- 
gative Ergebnisse.  Auch  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  sind  von  einzelnen 
Autoren  gewisse  Erscheinungen  nach  der  Impfung  beobachtet  worden. 

Die  Lymphangitis  soll  unter  Umständen  auch  auf  den  Menschen  übertragbar 
sein.  Ziemann  hat  einen  Fall  in  Kamerun  beobachtet,  wo  sich  ein  Landwirt,  der  sich 
viel  mit  einem  kranken  Pferd  beschäftigt  hatte,  an  der  Brust  infizierte.  Im  Wund- 
sekret wurden  Kryptokokken  nachgewiesen.  Negre  &  Bridre  (1910)  haben  einen 
ähnlichen  Fall  bei  einem  Tierarzt  gesehen ;  die  Diagnose  wurde  sowohl  mikroskopisch 
als  serologisch  gesichert.  Diese  Autoren  erwähnen  ferner  einen  von  Brault  beobach- 
teten Fall. 

Darling  (1906ff.)  hat  unter  den  Eingeborenen  in  der  Panamakanalgegend 
von  Nordamerika  3  Krankheitsfälle  beobachtet,  die  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der 
Leishmaniose  hatten.  Der  Erreger  wurde  von  Darling  unter  dem  Namen  Histo- 
flasma  capsulatum  beschrieben,  da  Rocha-Lima  (1913)  nimmt  aber  an,  daß  dieser 
Parasit  wahrscheinlich  mit  Gryptococcus  farciminosus  identisch  sei. 

Pathogenese. 

Die  in  den  Körper  eingedrungenen  Pilzzellen  haben  vor  allem  einen  Kampf 
mit  den  Leukozyten  zu  bestehen  (Nocard),  der  zum  Untergang  vieler  Parasiten, 
besonders  in  den  Lymphdrüsen  führt.  Durch  die  Phagozytose  wird  der  Prozeß  auf- 
gehalten. ,,In  den  offenen  Wunden  und  diesen  zunächst  gelegenen  Lymphdrüsen 
ist  die  Wirkung  der  Leukozyten  gehemmt  und  das  Virus  behält  die  Oberhand"  (Kitt). 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  Inkubationszeit  läßt  sich  nur  in  seltenen  Fällen  genauer  feststellen. 
Sie  dauert  aber  immer  ziemlich  lange ;  von  den  einzelnen  Autoren  wird  sie  auf  mehrere 
Wochen  bis  mehrere  Monate  angegeben.  Bei  der  künstlichen  Infektion  beträgt  sie, 
nach  den  Erfahrungen  der  meisten  Autoren,  20 — 60  Tage.  Neuerdings  hatte  Chapron 
(1916)  Gelegenheit  die  Inkubationsperiode  bei  der  natürlichen  Infektion  festzustellen. 
Vier  Pferde,  die  sich  an  einem  bestimmten  Standorte  infiziert  hatten,  wurden  an 
verschiedene  Truppenteile  abgegeben.  Die  ersten  klinischen  Erscheinungen  traten 
nach  80,  84,  112  bezw.  121  Tagen  auf.  Noch  überzeugender  wirken  die  Angaben 
von  Perrin  (1917).  Dieser  Autor  hatte  unter  seiner  Beobachtung  5  Pferde,  die  mit 
Wunden  behaftet  waren,  welche  nach  kurzer  Zeit  abheilten.  Einige  Zeit  später  traten 
bei  diesen  Tieren  an  den  abgeheilten  Wundstellen  bzw.  von  dort  ausgehend  die  ty- 
pischen Erscheinungen  der  Lymphangitis  auf.  Es  war  also  mit  Sicherheit  anzunehmen, 
daß  die  Tiere  sich  an  den  Wunden  infiziert  hatten.  Die  Infektion  wäre  also  in  der 
Zeit  vom  Auftreten  bis  zur  Abheilung  der  Wunden  erfolgt  und  die  Inkubation  hätte 
von  diesem  Zeitpunkte  an  bis  zum  Auftreten  der  klinischen  Erscheinungen  gedauert. 
Bei  dem  1.  Pferd  war  die  Wunde  15  Tage  vorhanden;  die  Krankheit  machte  sich  127 
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Tage  nach  dem  Auftreten  derselben  bemerkbar.  Bei  den  übrigen  Tieren  waren  die 
entsprechenden  Zahlen  24  bzw.  III,  15  bzw.  115,  7  bzw.  120  und  15  bzw.  120  Tage. 
Im  Durchschnitt  hätte  die  Inkubation  also  im  Maximum  118,  im  Minimum  103  Tage 
betragen. 

Nach  Ablauf  der  Inkubation  können  sich  die  Erscheinungen  manchmal  sehr 
schnell  entwickeln.  Harber  (1913)  hat  bei  Maultieren  gesehen,  daß  typische  Knoten 
innerhalb  24  Stunden  auftreten  können. 

Die  Veränderungen  können  überall  am  Körper  ihren  Sitz  haben.  Am  häufigsten 
betroffen  sind  die  Gliedmaßen,  die  Vorderbrust,  die  Widerristgegend,  der  Hals,  das 
Euter  bzw.  das  Präputium  und  Skrotum;  seltener  treten  Veränderungen  am  Kopfe, 

an  der  Thoraxwand  oder  auf  dem 
Rücken  auf.  Eine  Erkrankung  der 
Schleimhaut,  besonders  der  Nasen- 
und  Lidbindehaut,  wird  öfters  be- 
obachtet. 

Bei  Beginn  der  Krankheit  sieht 
man  an  der  Infektionsstelle  in  der 
Haut  eine  kleine  Verdickung,  die  sich 
allmählich  vergrößert,  bis  sie  etwa 
die  Größe  einer  Hasel-  oder  Walnuß 
erreicht  hat.  Die  Haut  über  dem 
Knötchen  wird  haarlos  und  glänzend. 
Der  Knoten  erweicht  vom  Zentrum 
aus,  wird  fluktuierend  und  bricht 
schließlich  auf,  wobei  sich  ein  gelber 
rahmartiger  Eiter  entleert.  Später 
wird  der  Eiter  dünn  und  flockig  und 
zeigt  oft  Beimischungen  von  Blut. 
Die  Ränder  des  so  entstandenen  Ge- 
schwürs sind  scharf,  der  Boden  ist 
mit  Granulationsgewebe  bedeckt. 
Das  Geschwür  kann  an  Ausdehnung 
zunehmen ;  der  Prozeß  greift  auf  das 
benachbarte  Gewebe  über.  Nicht 
selten  sieht  man,  daß  ein  enger  Ka- 
Pferd  mit  epizooti scher  Lymphangitis  behaftet,  nal  in  die  Tiefe  führt,  wo  sich  in  der 
Original  nach  Dr.  Bierbaum.  Subkutis  oder  im  intramuskulären 

Bindegewebe  ein  weiterer  Abszeß  ge- 
bildet hat.  Im  übrigen  hängt  das  Aussehen  des  Geschwüres  vom  Alter  des  kranken 
Tieres  ab.  Bei  alten,  abgemagerten  Patienten  ist  das  Geschwür  hohl  und  hühner- 
afterähnlich  (farcin  en  cul  de  poule),  während  sich  bei  jungen  kräftigen  Tieren  eine 
üppige  Granulation  entwickelt,  die  selbst  über  das  Niveau  der  Haut  hinauswuchern 
kann. 

In  typischen  Fällen  wird  das  lymphatische  System  alsbald  in  Mitleidenschaft 
gezogen.  Das  von  dem  ursprünglichen  Knoten  oder  Geschwür  zur  regionären  Lymph- 
drüse führende  Lymphgefäß  wird  bleistiftstark  oder  noch  dicker.  In  seinem  Verlauf 
treten  rosenkranzähnliche  Verdickungen  auf,  die  sich  zu  Knötchen  und  Geschwüren 
entwickeln,  in  ähnlicher  Weise  wie  beim  Primärherd.  Derartig  veränderte  Lymph- 
gefäße sieht  man  am  schönsten  an  den  Gliedmaßen,  am  Halse  (s.  Fig.  124),  an  der 
Seitenbrust  (Fig.  125)  Usw.  Die  benachbarte  Lymphdrüse  schwillt  an  und  abszediert 
sehr  häufig. 
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In  der  Umgebung  des  ersten  Geschwürs  treten  neue  Knötchen  und  Geschwüre 
auf,  die  miteinander  konfluieren  können.  Es  konmt  infolgedessen  zu  einer  starken 
Ausbreitung  des  Prozesses.   Besonders  an  den  Beinen  beobachtet  man  häufig,  daß 

Fig.  125. 


Pferd  mit  epizootischer  Lymphangitis  behaftet.   Nach  Mills  &  Liston  (1904). 


Fig.  126. 


ein  Geschwür  neben  dem  anderen  sitzt  und  die  ganze  Gliedmasse  stark  verdickt 
ist  (s.  Fig.  126).  Dabei  kann  der  Prozeß  auf  die  Sehnenscheiden  und  Gelenke  über- 
greifen (vgl.  Pricolo,  1907).  Auch  wenn  die 
Schwellung  nach  und  nach  wieder  zurückgeht, 
bleibt  doch  eine  Verdickung  des  Gelenkes  übrig 
(Nocard).  Monod  &  Velu  (1915)  haben  ferner 
gefunden,  daß  sogar  die  Knochen  öfters  (in  17 
von  159  Fällen)  betroffen  sind.  Die  Folgen  sind: 
eitrige  Periostitis,  Periostosen,  eitrige  Osteomyeli- 
tis, Ostitis  deformans,  Frakturen  usw.  Die 
Autoren  glauben,  daß  viele  Hautgeschwüre  sekun- 
där als  Folge  der  Knochenveränderungen  ent- 
stehen. 

Eine  Erkrankung  der  Augenschleimhaut 
ist  von  einigen  Autoren  beschrieben.  Die  Augen- 
lider sind  geschwollen  und  durch  Eiter  verklebt. 
Auf  der  Schleimhaut,  besonders  der  Nickhaut, 
treten  zahlreiche  erbsengroße  Knötchen  und  Ge- 
schwüre auf.  Ferner  kommt  es  in  der  Umgebung 
der  Orbita  und  des  Jochbogens  zur  strangartigen 
Verdickung  und  Knotenbildung  der  Lymphgefäße. 

Noch  häufiger  als  die  Augenschleimhaut 
wird  die  Nasenschleimhaut  von  der  Krankheit 
ergriffen.  Solche  Fälle  sind  zuerst  von  Tokishige 
(1896),  später  von  Pricolo  (1908)  und  anderen 

Autoren  (Cazalbou  &  Morel,  Olver  usw.)  be-  Hinterbeine  eines  mit  epizootischer 

^   .  ^      ^  T       Lvmphangitis  behafteten  Pierdes 

schrieben  worden.    In  der  Regel  erkrankt  die      "     Nach  Howard  (1908). 
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Nasenschleimhaut  beiderseitig.  Es  treten  Knötchen  auf,  die  sich  in  Geschwüre  um- 
wandeln und  die  größte  ÄhnHchkeit  mit  Rotzveränderungen  aufweisen.  Die  Ränder 
der  Geschwüre  sind  aufgeworfen,  der  Grund  mit  Granulationsgewebe  bedeckt.  Die 
Geschwüre  konfluieren,  so  daß  die  Schleimhaut  manchmal  in  handflächengroßer 
Ausdehnung  zerstört  wird.  Auch  Eoiorpel  und  Kjiochen  können  zerstört  werden. 
Der  Prozeß  breitet  sich  dann  auf  Schlundkopf,  Luftröhre  und  (in  seltenen  Fällen) 
sogar  auf  die  großen  Bronchien  aus.  E5  besteht  Nasenausfluß,  der  zuerst  schlei- 
mig, später  schleimig-eitrig  oder  selbst  blutig  ist.  Die  submaxillaren  Lymphdrüsen 
sind  in  diesen  Fällen  stets  geschwollen;  nicht  selten  kommt  es  zur  Abszedierung 
derselben. 

Eine  Erkrankung  des  Hodens  ist  öfter  beobachtet  worden.  Der  Hoden  kann 
dabei  ein  Gewicht  von  1 — 5  kg  erreichen.  Der  Primärsitz  der  Erkrankung  ist  ge- 
wöhnüch  der  Hodensack  oder  der  Schlauch,  von  wo  aus  der  Prozeß  auf  die  Tunica 
vaginalis,  das  Hodenparenchym,  den  Nebenhoden  und  den  Samenstrang  übergreift. 
DE  DoES  glaubt  aber  auch  eine  spezifische  Erkrankung  des  Hodens,  ohne  Mitbeteili- 
gung der  übrigen  Geschlechtsteile  beobachtet  zu  haben. 

Velu  (1917)  unterscheidet  eine  atypische  und  eine  typische  Form  der  Lymph- 
angitis.  Zu  erster  er  rechnet  er  alle  diejenigen  Fälle,  bei  denen  der  Prozeß  lokahsiert 
bleibt.  Es  gehören  hierher:  einfache,  flache  Geschwüre,  Geschwüre  mit  Fistelgängen. 
Hoden  Veränderungen,  Kjiochener  krankungen,  Geschwüre  der  Augenschleimhaut, 
Venenentzündung,  pustulöse  Dermatitis.  In  allen  diesen  Fällen  läßt  sich  die  Diagnose 
nur  durch  den  mikroskopischen  Nachweis  der  Kryptokokken  führen.  Bei  der  ty- 
pischen Form  dagegen  greift  der  Prozeß  auf  das  lymphatische  System  über.  Es 
entstehen  die  oben  beschriebenen  typischen  Lymphgefäß  Veränderungen. 

Der  Verlauf  der  Lymphangitis  ist  stets  chronisch.  Es  kommt  jedoch 
auch  auf  den  Sitz  der  Erkrankung  und  den  Grad  der  Ausbreitung  an,  wie  lange 
die  Krankheit  dauert.  So  gibt  Velü  (1916)  z.  B.  an,  daß  die  Veränderungen  am 
Halse  immer  nach  etwa  6  Wochen  in  Heilung  übergehen.  Andererseits  dauert  die 
Krankheit  beim  Vorhandensein  von  Knochenfisteln  viele  Monate.  Im  allgemeinen 
kann  man  wohl  die  durchschnittliche  Dauer  (bei  günstigem  Ausgange)  auf  4  Monate 
angeben.  Der  Appetit  der  Patienten  bleibt  immer  gut,  jedoch  magern  sie,  besonders 
bei  starker  Ausbreitung  der  Veränderungen,  allmählich  ab.  Die  Temperatur  ist  nur 
in  schweren  Fällen  etwas  erhöht.  In  diesen  Fällen  werden  die  Tiere  immer  schwächer 
und  gehen  schließlich  an  Erschöpfung  zugrunde. 

Bei  Rindern  sind  die  Krankheitserscheinungen  ähnlich  wie  bei  Pferden.  Die 
Knoten  sind  jedoch  bei  ersteren  deutlich  isoliert  und  bilden  nie  rosenkranzartige 
Stränge,  auch  sollen  sie  weder  in  Abszeß-  noch  in  Geschwürbildung  übergehen.  Der 
Verlauf  ist  bei  Rindern  noch  viel  chronischer  als  bei  Pferden  (Tokishige). 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Außer  den  äußerlich  sichtbaren  Veränderungen  findet  man  bei  der  Sektion 
das  Unter hautbindegewebe  der  erkrankten  Teile  stark  verdickt.  Auch  die  Sehnen- 
scheiden und  Gelenkkapseln  der  erkrankten  Gliedmaßen  sind  verdickt.  Abszesse 
werden  häufig  in  dem  fibrösen  Gewebe  aiigetroffen.  Fast  das  ganze  Lymphgefäß- 
system kann  von  der  Krankheit  betroffen  sein.  Die  verdickten  Lymphgefäße  sind 
mit  dem  umgebenden  Gewebe  verwachsen,  die  Innenfläche  ist  hyperämisch  und 
granulös.  Der  Inhalt  besteht  aus  einer  trüben,  milchigen  Flüssigkeit  oder  aus  Eiter. 
Die  Lymphdrüsen  sind  geschwollen  und,  in  älteren  Fällen,  von  Eiterherden  durch- 
setzt. Die  Umgebung  der  Blutgefäße  des  erkrankten  Gewebes  zeigt  eine  Infiltration 
mit  Leukozyten. 
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Die  inneren  Organe  sind  fast  ausnahmslos  unverändert.  Mazzanti  (zitiert 
nach  Kjtt,  1897)  fand  einmal  bei  einer  jungen  Stute,  die  an  der  Lymphangitis  zu- 
grunde gegangen  war,  taubeneigroße  Geschwülste  am  Kolon;  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  wurden  Kryptokokken  festgestellt.  Die  Veränderungen  am  Kehl- 
kopf, in  der  Luftröhre  und  in  den  Bronchien  sind  bereits  erwähnt.  In  den  Lungen 
wollen  RivoLTA,  Piana,  Galli-Vale^iig  und  Tokishigk  spezifische  Knötchen  gefunden 
haben.  Zu  einer  Blutinfektion  mit  Auftreten  von  embolischen  Herden  kommt  es  wohl 
niemals. 

Diagnose. 

Obwohl  das  Krankheitsbild  der  epizootischen  Lymphangitis  ein  sehr  typisches 
ist,  kann  die  Diagnose  mit  Sicherheit  nur  durch  den  mikroskopischen  Nachweis 
des  Erregers  im  Eiter^ gestellt  werden.  Es  genügt,  wenn  der  aus  frischen  Abszessen 
entnommene  Eiter  bei  400 — 500  f acher  Vergrößerung  untersucht  wird.  Gewöhnüch 
fallen  die  Körperchen  im  ungefärbten  Präparat  sofort  auf.  Will  man  die  Eiteraus- 
striche färben,  so  benutzt  man  am  besten  die  WEiGERT'sche  Fibrinfärbung  (s.  S.  720). 
In  dem  Eiter  aus  alten  Abszessen  oder  offenen  Geschwüren  ist  der  Erreger  oft  nur 
sehr  spärlich  vorhanden  und  sehr  schwer  nachzuweisen. 

Auf  serologischem  Wege  wurde  die  Diagnose  zuerst  von  Bridre  &  NsgRE 
(1910)  gestellt.  Mit  dem  Cryptococcus  farciminosus  oder  anderen  Hefearten  als  An- 
tigen zeigte  das  Serum  von  infizierten  Tieren  eine  deutliche  Komplementablenkung. 
Später  haben  Negre  &  Boquet  (1918)  eine  Reinkultur  des  Erregers  zur  Herstellung 
des  Antigens  verwendet  und  haben  ebenfalls  positive  Resultate  mit  dem  Serum 
kranker  Tiere  bekommen. 

Lanfranchi  (1917)  hat  die  interpalpebrale  Reaktion  zur  Feststellung  der  Lymph- 
angitis herangezogen.  Als  Reagens  wurde  ein  Ätherextrakt  von  Kryptokokken- 
eiter  benutzt.  Dieser  wurde  den  zu  prüfenden  Tieren  ins  Augenlid  gespritzt.  Bei 
mit  anderen  Krankheiten  (Rotz,  Druse,  Botryomykose  usw.)  behafteten  Tieren  trat 
höchstens  eine-  geringgradige,  lokal  begrenzte  Schwellung  am  Augenlide  auf,  die 
nach  24  Stunden  verschwunden  war,  dagegen  schwollen  bei  den  Lymphangitis- 
Patienten  nicht  nur  die  Augenlider,  sondern  auch  die  benachbarten  Gesichtsteile 
bis  zum  Jochbogen  und  Kinnwinkel  an.  Erst  nach  3 — 4  Tagen  war  die  Schwellung 
verschwunden. 

Differentialdiagnose. 

Von  großer  praktischer  Bedeutung  ist  die  Differentialdiagnose  zwischen  epi- 
zootischer  Lymphangitis  und  Rotz.  Es  sind  früher  viele  Tausende  Pferde  wegen  Rotz- 
verdacht getötet  worden,  die  in  Wirklichkeit  an  Lymphangitis  litten.  Besonders 
schwierig  wird  die  Unterscheidung,  wenn  die  Nasenschleimhaut  miterkrankt  ist. 
Klinisch  unterscheiden  sich  die  beiden  Krankheiten  insofern  voneinander,  als  die- 
Knötchen  und  Geschwüre  bei  der  Rotzkrankheit  gewöhnlich  wahllos  zerstreut  liegen, 
während  sie  bei  der  Lymphangitis  mehr  gruppiert,  manchmal  in  Reihen  angeordnet 
sind.  Wir  verfügen  aber  heutzutage  über  Methoden,  die  uns  von  der  klinischen  Dia- 
gnose unabhängig  machen.  Durch  den  mikroskopischen  oder  kulturellen  Nachweis 
der  Rotzbazillen  sowie  mit  Hilfe  der  Malleinaugenprobe  oder  der  serologischen  Unter- 
suchungsmethoden sind  wir  imstande,  diese  Krankheit  fast  mit  absoluter  Sicherheit 
festzustellen  und  von  der  Lymphangitis  zu  unterscheiden. 

Baldrey  &  Martin  (1906)  haben  einen  Fall  beschrieben,  der  in  klinischer  Beziehung  sowohl 
mit  Kotz  als  auch  mit  Lymphangitis  Ähnlichkeit  hatte.  Das  Pferd  war  etwa  2  Monate  lang  krank; 
zur  Zeit  der  Untersuchung  war  es  sehr  schwach  und  abgemagert.   Die  beiden  Hinterbeine  waren 
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geschwollen;  die  Lymphgefäße  waren  verdickt  und  mit  Knötchen  versehen.  Die  Malleinprobe  fiel 
negativ  aus.  Aus  dem  Eiter  dieser  Knötchen  konnten  die  Autoren  einen  Bazillus  isolieren,  der  mit 
dem  Rotzbazillus  viele  Eigenschaften  gemeinsam  hatte.  Die  Kultur  war  jedoch  wenig  virulent. 
Baldrey  betrachtet  den  Fall  als  „Pseudorotz". 

Mit  der  epizootischen  Lymphangitis  leicht  zu  verwechseln  ist  die  sogenannte 
Lymphangitis  ulcerosa  (pseudof arcinosa).  Es  ist  dies  eine  spezifische  Haut- 
erkrankung des  Pferdes,  die  besonders  von  Nocard  (1896)  studiert  wurde.  Die  Er- 
scheinungen sind  sehr  ähnlich  denen  der  epizootischen  Lymphangitis  und  des  Haut- 
rotzes. Der  Erreger  ist  ein  grampositives  Stäbchen,  das  mit  dem  Preisz-Nocard- 
schen  Bazillus  wohl  identisch  ist  (Knowles,    1918;  Mullie,  1919;  Taskin,  1919). 

.  Auch  bei  Rindern  ist  eine  infektiöse  Lymphangitis  von  Vrijbürg  (1907)  auf 
Sumatra  und  von  Raymond  (1910)  in  Indien  beschrieben  worden.  Verursacht  wird 
sie  durch  ein  kleines,  anaerobes,  gramnegatives  Stäbchen.  Bei  Dromedaren  stellte 
CuRAssoN  (1918)  eine  ähnliche  Krankheit  fest.  Ihr  Erreger  soll  eine  Streptothrix- 
art  sein. 

Endlich  ist  in  Nordamerika  von  Schwarzkopf  (1902)  u.  a.  ein  Krankheits- 
zustand des  Pferdes  unter  dem  Namen  ,,Tropical  ulcers"  (Tropengeschwüre)  beschrie- 
ben worden,  bei  dem  kleine  Gsschwüre  besonders  an  den  hinteren  Extremitäten 
auftreten.  Diese  heilen  gewöhnlich  spontan  mit  Eintritt  der  trocknen  Jahreszeit, 
NocKOLDs  (1902)  glaubt,  daß  die  Tropengeschvi^üre  auf  eine  einfache  Verunreinigung 
von  Hautwunden  zurückgeführt  werden  müssen. 

Prognose. 

Wegen  dsr  langen  Krankheitsdauer  muß  die  Prognose  ungünstig  lauten.  Bei 
etwa  75 — 30%  dsr  Tiare  geht  die  Krankheit  in  Hsilung  über.  Die  Mortalität  ist 
an  und  für  sich  gering,  jedoch  müssen  viele  Tiere  wegen  Dienstunbrauchbarkeit 
getötet  werden. 

Behandlung. 

Die  epizootische  Lymphangitis  galt  immer  als  schwer  heilbare  Krankheit. 
Eine  dsr  ältesten  Behandlungsmethoden  bestand  in  der  Exstirpation  oder  dem  Aus- 
brennen der  Geschwüre  und  der  verdickten  Lymphstränge.  Bei  diesem  radikalen 
Verfahren  kommt  es  darauf  an,  das  erkrankte  Gewebe  vollständig  zu  entfernen  oder 
zu  zerstören,  da  sonst  Rückfälle  leicht  eintreten  können.  Die  Methode  wird  auch 
jetzt  noch  viel  geübt.  Rickmann  (1908)  spaltet  sämtliche  Knötchen,  kratzt  die  Wunden 
mit  dem  scharfen  Löffel  aus  und  ätzt  sie  dann  mit  einer  10 — 20  %  wässrigen  Chlor- 
zinklösung. Harber  (1913)  öffnet  die  Knoten  darch  Kreuzschnitt,  kratzt  sie  aus 
(wobei  er  dafür  sorgt,  daß  das  infektiöse  Material  in  einer  stark  desinfizierenden 
Flüssigkeit  aufgefangen  und  vernichtet  wird)  und  bringt  Krystalle  von  Kahum- 
permanganat  in  die  Wunden.  Die  Methode  wurde  auch  von  Aubry  (1916)  mit  gutem 
Erfolg  angewandt.  IsTicolas  (1916)  brennt  die  Wunden  aus  und  bringt  dann  ein  etwa 
erbsengroßes  Krystall  von  Kupfersulfat  in  die  Wunde.  In  einer  Entfernung  von 
ca.  10  cm  von  der  Wunde  wird  kreisförmig  eine  Anzahl  Punkte  mit  dem  Brenneisen 
in  die  Haut  gebrannt  und  in  jeden  dieser  Punkte  ein  kleines  CUSO4  Krystall  gebracht. 
Durch  diese  Behandlung  bleibt  der  Prozeß  lokalisiert,  die  Wunden  vernarben  und 
die  verdickten  Lymphstränge  verschwinden.  Chatelain  (1917)  hat  sehr  gute  Er- 
fahrung mit  der  äußerlichen  Anwendung  von  Jod  und  Methylenblau  gemacht.  Char- 
MOY  (1917)  hält  die  chirurgische  Behandlung  für  die  zuverlässigste;  bei  geringer 
Ausdehnung  des  Prozesses  hatte  er  stets  vollen  Erfolg.  Die  Pferde  werden  nieder- 
gelegt.   Jeder  Abszeß,  jedes  Geschwür  und  jeder  verdickte  Lymphstrang  wird  mit 
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dem  spitzen  Brenneisen  ausgebrannt.  Um  den  veränderten  Teil  herum  wird,  eine 
Reihe  von  Punkten  (1  cm  voneinander)  gebrannt  und  vm  diese  noch  2  oder  3  konzen- 
trische Reihen,  um  eine  Ausbreitung  zu  verhindern.  Die  ganze  Fläche  wird  dann 
scharf  eingerieben.  In  den  nächsten  Tagen  tritt  eine  sehr  heftige  Reaktion  auf,  die 
am  6.  oder  7. Tage  zurückgeht.  Man  behandelt  dann  weiter  mit  alkoholischer  Pikrin- 
säure oder  Methylenblau.  Auch  Bringard  (1917)  wendet  mit  Vorliebe  das  Brenn- 
eisen an.  Er  hat  sich  zu  diesem  Zweck  45  cm  lange  und  bleistiftstarke,  mit  einem 
Holzgriff  versehene  Eisen  anfertigen  lassen.  Das  Pferd  wird  niedergelegt,  der  am 
weitesten  von  der  Lymphdrüse  entfernte  Knoten  exstirpiert  und  das  weißglühende 
Eisen  in  das  Lymphgefäß  hineingeschoben.  Eine  10%  Jodtinkturlö  ung  wird  dann 
in  den  Kanal  eingespritzt.  Bringard  hat  mit  dieser  Methode  in  4 — 5  Wochen  Heilung 
•erzielt  bei  Pferden,  die  sich  gegen  andere  Behandlungsmethoden  vollkommen  re- 
fraktär verhielten. 

Neben  der  chirurgischen  Behandlung  ist  die  Verabreichung  verschiedener 
Arzneien  vielfach  empfohlen  worden.  Teppaz  (1910)  hat  folgende  Mittel  angewandt: 
Atoxyl  subkutan,  arsenige  Säure  per  os,  Brechweinstein  und  Auripigment  als  Lat- 
werge, Brechweinstein  und  Collargol  intravenös,  Quecksilberbichlorid  als  Latwerge, 
Jodkalium  subkutan  oder  intravenös.  Fast  alle  diese  Mittel  versagten  mit  Ausnahme 
des  Jodkaliums  in  intravenöser  Injektion.  Neun  Pferde  wurden  auf  diese  Art 
behandelt  und  genasen  sämtlich.  Teppaz  gibt  an  8  aufeinanderfolgenden  Tagen 
je  10  g  KJ  (in  Wasser  gelöst),  dann  8  Tage  Pause,  dann  wieder  8  Dosen  und  8  Tage 
Pause,  und  nochmals  8  Dosen.  Die  Tiere  bekommen  also  im  ganzen  240  g  K  J.  Cartier 
,(1916)  ist  wieder  zu  der  älteren  Methode  zurückgekehrt  und  gibt  das  Jodkalium 
per  OS,  jedoch  in  möglichst  großen  Dosen  (12 — 20  g).  Es  empfiehlt  sich  die  Dosis 
zweimal  am  Tage  zu  geben  und  dann  wieder  Pausen  eintreten  zu  lassen.  Sieben 
Pferde  wurden  in  1 — 3  Monaten  geheilt.  Auch  Bridre  (Diskussionsbemerkung  zu 
AüBRY,  1916)  hat  mit  dieser  Methode  ein  sehr  wertvolles  (nicht  operierbares)  Pferd 
gerettet. 

Die  Arsenpräparate  haben  sich  im  allgemeinen  nicht  bewährt.  Mit  Sal- 
varsan  haben  Bridre,  Negre  &  Trouette  (1912)  jedoch  recht  gute  Erfolge  gehabt. 
Es  wurde  1  g  intravenös  gegeben.  Zunächst  stellte  sich  eine  scheinbare  Verschlimme- 
rung ein  (Auftreten  neuer  Knoten  usw.),  die  dann  nach  3  oder  4  Wochen  in  Besserung 
und  Heilung  überging.  Auch  bei  einem  Fall  von  Lymphangitis  des  Menschen  (s.  S. 
725)  erzielten  die  Autoren  mit  Salvarsan  vollständige  Heilung.  Andere  Autoren 
haben  dieses  günstige  Ergebnis  nicht  bestätigen  können.  Neuerdings  empfiehlt 
Bridre  (1916)  Neosalvarsan  (2 — 3  g  in  20  ccm  Wasser  intravenös),  das  er  mit 
sehr  gutem  Erfolg  angewandt  haben  will.  Velu  (1916)  u.  a.  haben  dieses  Mittel  bei 
vielen  Pferden  versucht,  konnten  aber  keine  nennenswerte  Wirkung  feststellen. 
Douville  (1916)  empfiehlt  Galyl  (C24  H22  Og  N4  P2  As^).  Von  15  schwerkranken 
Pferden  will  er  11  mit  diesem  Mittel  geheilt  haben,  ein  Ergsbnis,  das  von  Truche 
&  GuiGNARD  (1917)  bestätigt  werden  konnte.  Favero  (1917)  will  mit  Arsenivan 
bei  allen  behandelten  Tieren  eine  Heilung  in  11 — 30  T^-gen  bekommen  haben. 

Der  Brech Weinstein,  der  schon  früher  versucht  wurde,  wird  in  neuerer  Zeit 
von  Alessand RiNi  (1918)  empfohlen.  3  g  Brechweinstein  und  5  g  Natriumzitrat 
werden  in  10  ccm  Wasser  gelöst  und  in  die  Vene  gespritzt.  Im  ganzen  bekommen 
die  Tiere  bis  35  g  Brech  Weinstein.  Von  105  behandelten  Tieren  wurden  81  ausschließ- 
lich durch  diese  Behandlung  geheilt;  bei  11  mußte  auch  noch  chirurgisch  eingegriffen 
werden;  2  Tiere  starban  an  interkurrenten  Krankheiten.  Nur  bei  11  scheint  das 
Mittel  versagt  zu  haben. 

Quecksilberpräparate  sind  früher  vielfach  benutzt  worden.    Finzi  (1917) 
empfiehlt  neuerdings  folgende  Mittel;  saüzylsaures  Quecksilber  (6%)  oder  Kalomel 
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(5  %)  in  flüssigem  Paraffin  intramuskulär,  überchlorsaures  bzw.  benzoesam-es  Queck- 
silber (1  %)  in  Verbindung  mit  Kakodylsäure  subkutan  oder  intramuskulär.  Franc 
(1917)  und  DoNNAT  (1918)  haben  gute  Erfolge  mit  Quecksilberbijodat  und  kakodyl- 
saurem  Natrium  gehabt. 

E?  ist  nun  in  letzter  Zeit  eine  vollkommen  neue  Behandlungsart  gegen  die 
Lymphangitis  aufgekommen.  Sie  ist  unter  dem  Namen  Pyotherapie,  Autopyo- 
therapie  oder  Pyo vakzinotherapie  bekannt  und  zuerst  von  Velu  (igiOff.) 
und  Belin  (1916ff.)  ausgeführt  worden.  Die  Herstellungsart  des  Vakzins  wurde 
mehrfach  abgeändert. 

Belin  (1918)  stellt  seinen  Impfstoff  jetzt  folgendermaßen  her:  Der  Eiter  wü-d  möglichst 
aseptisch  einem  Abszeß  entnommen.  1  Teil  Eiter  wird  mit  4  Teilen  Äther  gemischt  und  während  der 
nächsten  24  Stunden  öfters  geschüttelt.  Dann  wird  das  gleiche  Volumen  destillierten  Wassers  zu- 
gefügt. Die  Kryptokokken  sind  jetzt  abgetötet  oder  stark  abgeschwächt.  Velu  (1917,  1918)  ver- 
fährt etwa  folgendermaßen:  Der  Eiter  wird  mit  einer  Spritze  aus  den  ungeöffneten  Abszessen  ge- 
nommen. Um  das  Vakzin  möglichst  polyvalent  zu  machen,  nimmt  Velu  auch  Eiter  aus  den  offenea 
Wunden.  1  Teil  Eiter  wird  mit  1,5  Teilen  Äther  und  10  Teilen  physiologischer  Kochsalzlösung  (mit 
einem  Zusatz  von  0,5%  Karbolsäure)  vermischt.  Die  Mischung  wird  geschüttelt  und  durch  mehrere 
Lagen  steriler  Gaze  filtriert.  Das  Filtrat  wird  in  kleinen  Flaschen  aufbewalul  und  dient  als  Impf- 
stoff. Van  Saceghem  (1918)  empfiehlt  bei  intravenösen  Injektionen  Öl  statt  Äther  zu  nehmen. 
Die  Behandlung  selbst  wird,  nach  den  neuesten  Vorschriften  von  Velu,  etwa  folgendermaßen  durch- 
geführt: Das  Pyovakzin  wird  in  die  Vene  gespritzt  und  zwar  bekommt  das  Pferd  zuerst  eine  Dosis 
von  4 — 6  ccm.  Alle  Abszesse  und  Knötchen  werden  durch  einen  tiefen  Kreuzschnitt  freigelegt. 
Durch  die  Einspritzung  scheint  sich  der  Prozeß  in  den  ersten  Tagen  wesentlich  zu  verschlimmern. 
Die  Eiterung  nimmt  zu,  die  Lymphgefäße  schwellen  noch  mehr  an  und  werden  schmerzhaft,  es^ 
treten  neue  Knoten  auf  usw.  Dies  stellt  die  sog.  negative  Phase  dar.  Ihr  folgt  nach  3  oder  4  Tagen 
die  positive  Phase.  Die  Schwellungen  gehen  zurück,  die  Eiterung  und  die  Schmerzhaftigkeit  lassen 
nach.  Wenn  nun  weiter  nichts  geschieht,  so  läuft  auch  die  positive  Phase  nach  etwa  10 — 14  Tagen 
ab;  der  Prozeß  nimmt  dann  wieder  seinen  normalen  Verlauf.  Man  gibt  also  dem  Pferde,  sobald 
die  Besserung  nachläßt  (d.  h.  in  der  Regel  am  8.  oder  10.  Tage  nach  der  ersten  Injektion)  eine  zweite 
Einspritzung  und  zwar  etwa  1,5—2,5  ccm  Vakzin.  Die  positive  Phase,  die  jetzt  folgt,  ist  sehr  nach- 
haltig und  führt  manchmal  zur  vollständigen  Heilung  mit  Vernarbung  der  Wunden.  Sollte  sich 
jedoch  die  Abheilung  verzögern,  so  gibt  man  etwa  8 — 12  Tage  nach  der  zweiten  Einspritzung  eine 
dritte  und  zwar  0,75 — 1,25  ccm  Impfstoff.  Nötigenfalls  wird  diese  Dosis  noch  ein  oder  mehrere 
Male  wiederholt,  bis  vollständige  Heilung  eingetreten  ist. 

Velu  führt  die  lokalen  Veränderungen  bei  der  ersten  Einspritzung  auf  pro- 
teolytische Fermente  des  Eiters  zurück. 

Es  sind  in  den  letzten  2 — -3  Jahren  sehr  viele  Pferde  nach  dieser  Methode  be- 
handelt worden  (Velu,  Belin,  Thomas,  v.  Saceghem,  Franc  u.  a.);  die  Resultate 
sollen  sehr  günstig  gewesen  sein.  Auch  andere  eiternde  Prozesse  sollen  durch  diese 
Behandlung  zur  Abheilung  gebracht  werden.  Allerdings  konnten  Lanfranchi  & 
Bardelli  (1917)  bei  13  mit  epizootischer  Lymphangitis  behafteten  und  nach  den 
Vorschriften  dieser  Autoren  behandelten  Pferden  keine  Besserung  beobachten.  Sie 
sprechen  sich  entschieden  gegen  die  Autopyotherapie  aus. 

Bridre  (1917)  vermutet,  daß  die  Wirkung  des  Pyovakzins  nicht  auf  den  darin 
enthaltenen  Kryptokokken,  sondern  einfach  auf  den  Eiter  körperchen  und  ihren 
Überresten  beruhe.  Ei  wäre  demnach  eine  Leukoz  ytotherapie.  Bridre  spritzte 
Lymphangitis-Patienten  1,5  ccm  Terpentin  unter  die  Haut  und  entnahm  nach  4 
oder  5  Tagen  den  sterilen  Eiter  aus  den  Abszessen.  6  ccm  des  Eiters  wurden  mit 
24  ccm  karbolisierter  Kochsalzlösimg  geschüttelt  und  3 — 5  ccm  der  Mischung  den 
Patienten  alle  6 — 10  Tage  eingespritzt.  Obwohl  die  lokale  Behandlung  eingestellt 
wurde,  trat  eine  deutliche  Besserung  ein. 

Nicolle,  Fayet  &  Truche  (1917)  haben  statt  des  Kryptokokkeneiters  einen 
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Hefeextrakt  verwendet.  Gepreßte  Hefe  wurde  24  Stunden  lang  bei  37°  C  in  Chloro- 
formdäupfen  autolysiert  (Methode  von  Nicolle  &  Adil  Bey).  Das  Material  wird 
zentrifugiert,  die  obere  Flüssigkeitsschicht  durch  eine  Chamberland-F-Kerze  fil- 
triert und  mit  0,5  %  Karbolsäure  versetzt.  Diese  Flüssigkeit  (von  den  Autoren  Ri- 
VOLTINE  genannt)  wird  den  Pferden  subkutan  eingespritzt.  Zuerst  bekommt  das 
Tier  2  ccm,  um  seine  Empfänglichkeit  zu  prüfen.    Nach  4 — 8  Tagen  werden  ihm 

5  ccm  eingespritzt;  nach  weiteren  8  Tagen  10  ccm,  und  nötigenfalls  noch  ein-  oder 
zweimal  je  10  ccm.    Vollständige  Heilungen  wurden  nach  40 — 50  Tagen  beobachtet. 

Eine  letzte  Methode  ist  die  Mykotherapie  von  Boquet,  Negre  &  Roig 
•(1918).  Die  ca.  2  Monate  alten  Reinkulturen  von  Cryptococcus  farciminosus  werden 
vom  Nährboden  abgelöst,  fein  zerrieben  und  mit  physiologischer  Kochsalzlösung 
(30  ccm  auf  1  Röhrchen)  verrührt.  Die  Emulsion  wird  1  Stunde  lang  auf  62 — 64°  C 
■erwärmt,  um  die  Virulenz  des  Erregers  abzuschwächen.  Das  Vakzin  wird  dann 
subkutan  eingespritzt  und  zwar  jede  Woche  eine  Dosis  in  steigenden  Mengen  von 
2—5  ccm.  10  Pferde,  die  so  behandelt  wurden,  konnten  längere  Zeit  beobachtet 
werden.  2  Tiere  starben  an  interkurrenten  Krankheiten,  die  übrigen  8  waren  in 
1 — 3  %  Monaten  vollständig  geheilt.  Wie  bei  der  Pyotherapie  von  Velu  &  Belin, 
so  tritt  auch  bei  der  Mykotherapie  gleich  nach  der  Injektion  eine  negative  Phase 
ein,  die  nach  wenigen  Tagen  in  die  positive  übergeht. 

Verhütung. 

In  Südafrika  gehört  die  epizootische  Lymphangitis  zu  den  anzeigepflichtigen 
Krankheiten.  Wenn  der  beamtete  Tierarzt  den  Fall  für  unheilbar  erklärt,  so  wird 
das  Tier  gegen  Entschädigung  getötet.  Der  Kadaver  wird  unschädlich  beseitigt, 
der  Stall  und  alle  Gegenstände,  die  mit  dem  Tier  in  Berührung  gekommen  sind,  werden 
gründlichst  desinfiziert.  Leichtere  Fälle  werden  isoliert  und  nach  den  Angaben  des 
Tierarztes  behandelt. 

Gegenden,  wo  die  Krankheit  herrscht,  werden  unter  Sperre  gestellt,  die  erst 

6  Monate  nach  dem  letzten  Falle  aufgehoben  wird.  Alle  verdächtigen  Erscheinungen 
sind  anzumelden;  sämtliche  Wunden  werden  sofort  behandelt.^) 

Harber  (1913)  empfiehlt,  alle  offenen  Wunden  mit  einer  Mischung  von  Holz- 
teer und  Ol  zu  bestreichen,  um  eine  mögliche  Verschleppung  durch  Fliegen  zu  ver- 
hindern. 

Bei  der  Behandlung  ist  besonders  darauf  zu  achten,  daß  Watte,  Tupfer  usw., 
die  zur  Reinigung  der  Wunden  benutzt  werden,  vernichtet  werden.  Instrumente 
usw.  sind  gründlich  zu  desinfizieren.  Die  Streu  der  kranken  Tiere  ist  zu  verbrennen. 

Eine  prophylaktische  Impfung  wurde  mehrfach  versucht;  eine  brauchbare 
Methode  ist  aber  bisher  nicht  angegeben  worden. 

Daß  jedes  lymphangitisv  er  dächtige  Tjer  auf  Rotz  untersucht  werden  soll, 
versteht  sich  von  selbst. 

Immunität. 

Das  Überstehen  der  Lymphangitis  scheint  den  Tieren  eine  dauernde  Immunität 
gegen  Neuinfektionen  zu  verleihen.  Rückfälle  werden  zwar  beobachtet,  jedoch  handelt 
es  sich  stets  um  alte,  nicht  abgeheilte  Prozesse,  die  von  neuem  zum  Ausbruch  kommen, 
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2.  Die  Sporotrichose. 

Definition. 

Die  Sporotrichose  ist  eine  bei  Menschen,  Pferden,  Maultieren,  Hunden  und 
Ratten  vorkommende  Infektionskrankheit,  die  durch  Pilze  aus  der  Gattung  Sfo- 
rotrichum  verursacht  wird.  Die  klinischen  Erscheinungen  sind  mannigfaltig.  Die 
Krankheit  befällt  die  Haut,  die  Unterhaut  oder  andere  Gewebssysteme.  Charakteris- 
tisch ist  das  Auftreten  von  gummösen  Knötchen,  die  später  in  Geschwüre  übergehen. 
Die  Art  der  Übertragung  ist  nicht  genügend  geklärt. 

Die  Sporotrichose  ist  keine  eigentliche  Tropenkrankheit.  Wir  wollen  sie  dennoch  hier  kurz 
besprechen,  weil  sie  oft  zu  Verwechslungen  mit  epizootischer  Lymphangitis,  Sommerwunden  usw. 
Anlaß  gegeben  hat, 

Geschichtliches.  - 

Beim  Menschen  wurde  der  erste  Fall  von  Sporotrichose  von  Schenck  im  Jahre 
1898  in  Nordamerika  beschrieben.  Bei  den  Tieren  haben  Lutz  &  Splendoee  (1907) 
als  Erste  eine  natürliche  Erkrankung  an  Sporotrichose  bei  Ratten  in  Brasilien  fest- 
gestellt. Bei  Hunden  wurde  die  Kr-ankheit  von  Gougerot  &  Caraven  (1908)  in 
Erankreich  und  bei  Pferden  und  Maultieren  von  Carougeau  (1909)  in  Madagaskar 
nachgewiesen. 

Es  ist  mit  Sicherheit  anzunehmen,  daß  die  Krankheit  schon  früher  bei  den 
genannten  Tierarten  vorkam,  jedoch  unter  anderen  Bezeichnungen  beschrieben 
wurde.  So  sind  die  von  Pearson  (1907),  Möhler  (1908)  u.  a.  in  Nordamerika  unter 
der  Bezeichnung  epizootische  (mykotische)  Lymphangitis  erwähnten  Fälle  ohne 
Zweifel  als  Sporotrichose  aufzufassen.  Auch  die  in  Indien  als  ,,Bursatee"  und  in 
Nordamerika  als  ,,Leeches"  seit  vielen  Jahrzehnten  bekannte  Krankheit  dürfte 
zum  größten  Teil  auf  eine  Infektion  mit  Sporotrichen  zurückzuführen  sein. 

Yorkommen. 

Die  tierische  Sporotrichose  ist  nachgewiesen  bei  Pferden  in  Madagaskar  von 
Caeougeaü  (1909),  in  den  Vereinigten  Staaten  Nordamerikas  (hauptsächlich  in  den 
Staaten  Pennsylvania,  Montana,  Ohio,  North  Dakota  und  Kansas)  von  K.  F.  Meyer 
(1912ff.)  usw.  und  in  Indien  von  Holmes  (1914)  u.  a.;  bei  Hunden  in  Frankreich 
von  Gougerot  &  Caraven  (1908)  und  in  Nordamerika  von  K.  F.  Meyer  (1915); 
bei  Ratten  in  Brasilien  von  Lutz  &  Splendore  (1907)  und  in  Frankreich  von  Jean- 
SELME  &  Chevalier  (1911). 

Ätiologie. 

Beim  Menschen  hat  man  mehrere  Arten  der  Gattung  Sforotrichum  unter- 
schieden, deren  Avichtigste  Sf.  sahencki  (Hektoen  &  Perkins,  1900)  und  Sf.  beurmanni 
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(Matrüchot  &  Ramond,  1905)  sind.  Außerdem  sind  noch  mehrere  Ai-ten  uiid  Untei^- 
arten  beschrieben  Avorden,  jedoch  ist  die  Unterscheidung  zwischen  allen  diesen  Pilzen 
nicht  immer  leicht.  Uns  interessiert  diese  Frage'hier  nicht.  Als  Erreger  der  Sporo- 
trichose der  Tiere  kommen  nur  die  zwei  genannten  Arten  und  zwar  in  erster  Linie 
Sporotrichum  beurmanni  in  Betracht.    Man  faßt  sie  neuerdings  vielfach  als  eine  Art 


Fig.  127. 


b. 

Sforotrichum  heurmanni  Matrüchot  &  Kamond  vom  Pferde,  a  250inal,  b  öOOiiial  vergrößert. 
Hehrtäs'ise  Tröpfcheiüaütiir  luu-li  Lindner  in  Bierwürze.  Aus  einer  Knltru-  von  Prof.  K.  F.  IVtEYEK. 

Photographie  von  Prof.  Lindner. 
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zusammen  und  nennt  sie  Sp.  schencki-beurmanni  (nomenkla torisch  ein  nicht 
ganz  einwandfreies  Verfahren).  Zu  beachten  ist  jedenfalls,  daß  die  Sporotrichose 
der  Tiere  ätiologisch  mit  der  des  Menschen  identisch  ist. 

Im  Eiter  sind  die  Pilze  (im  Gegensatz  zum  Lymphangitiserreger)  sehr  spärhch. 
Man  findet  ovale  oder  längliche  Gebilde,  die  (nach  Meyer,  1915)  eine  Länge  von 
.2 — 10  fjL  und  eine  Breite  von  1 — 3  fjt,  aufweisen.  Diese  Gebilde  sind  nicht  etwa  Sporen, 
wie  man  früher  annahm,  sondern  stellen  kurze  Myzelien  dar.  Das  eine  Ende  ist  manch- 
mal spitz.  Die  Membran  ist  dünn  und  nicht  doppeltkonturiert,  wie  dies  beim  Crypto- 
coccus  farciminosus  der  Fall  ist.  Käiospungsformen  werden  im  Eiter  nicht  angetroffen. 
Vielfach  liegen  die  Parasiten  in  den  Leukozyten,  jedoch  nicht  mehr  als  höchstens 
4  in  einer  Zelle.  Zur  Färbung  können  die  üblichen  Bakterienfarbstoffe  benutzt 
werden;  die  schönsten  Bilder  bekommt  man  aber  mit  der  Gram-  oder  Giemsa- 
f  ärbung.  Mit  Eisenhämatoxylinfärbung  tritt  der  Kern  deutlicher  in  die  Erscheinung. 

Die  Kultur  des  Sporotrichum  gelingt  viel  leichter  als  die  des  Cryptococcus. 
Ersteres  wächst  schon  auf  gewöhnlichen  Nährböden;  sehr  gut  hat  sich  der  Sabouraud- 
sche  Agar^)  bewährt.  Das  Aussehen  der  Kolonien  ist  verschieden,  je  nach  der  Zu- 
sammensetzung des  Nährbodens.  Auf  den  zuckerhaltigen  Nährböden  sind  die  jungen 
Kolonien  zuerst  weißlich,  später  werden  sie  gelbbräunlich.  Auf  der  Oberfläche  zeigen 
sich  Falten  und  Windungen  (darmkonvolutähnlich). 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Kultur  zeigt  Bündel  von  unregelmäßig 
angeordneten  Fäden.  Diese  Myzelfäden  sind  septiert.  Seitlich  sitzen  die  Konidien 
mit, je  2 — ^30  Sporen  von  2 — 6  ju,  Größe.  Die  Sporen  sind  eiförmig  und  gewöhnlich 
gestielt  (s.  Fig.  127).  In  den  Fäden  können  ferner  Chlamydosporen  von  4 — 18  ju 
Durchmesser  auftreten. 

Meyer  (1916)  hat  in  einem  Falle  von  Sporotrichose  beim  Pferde  beobachtet, 
daß  die  Kultur  (auf  1  %  Glukoseagar)  die  „blastomykotische"  Wuchsform  annehmen 
kann.  Dieser  sogenannte  Pleomorphismus  ist  bei  menschlichen  Stämmen  mehrfach 
beobachtet  worden.  Der  Pilz  wächst  dann  wie  eine  gewöhnliche  Hefe.  Diese  Wuchs- 
form kann  einige  Generationen  hindurch  bestehen  bleiben.  Bei  Überimpfung  auf 
besser  geeignete  Nährböden  nimmt  der  Pilz  aber  bald  wieder  die  typische  Wuchsform 
an.  Diese  Erscheinung  muß  wohl  als  Beweis  für  die  nahe  verwandtschaftliche  Be- 
ziehung der  Sporotrichen  zu  den  Hefepilzen  aufgefaßt  werden. 

Übertragung. 

Die  Sporotrichose  wird  auf  mehrere  Arten  von  einem  Tier  auf  ein  anderes 
übertragen.  Eine  direkte  Ansteckung  scheint  selten  vorzukommen.  Cargügeau 
(1909)  hat  Fälle  beobachtet,  wo  kranke  und  gesunde  Tiere  lange  zusammenstanden, 
ohne  daß  letztere  erkrankten.  Häufiger  dürfte  eine  indirekte  Übertragung  durch 
Vermittlung  des  Geschirres,  von  Instrumenten  usw.  stattfinden.  Auch  gesunde  Tiere 
dürften  häufig  als  passive  Überträger  in  Betracht  kommen;  Meyer  (1915)  hat  mehr- 
fach Sporotrichen  auf  der  Haut  und  dem  Haar  von  klinisch  gesunden  Tieren  gefunden. 
Die  Annahme  von  Schoumagher  (zitiert  nach  Carougeau,  1909),  daß  Zecken  die 
Überträger  seien,  ist  durch  nichts  bewiesen. 

Die  Eingangspforten  dürften  in  der  Regel  Hautwunden  sein.  Diese  sind 
nianchmal  so  geringfügig,  daß  sie  längst  abgeheilt  sind,  ehe  dielnfektion  bemerkt  wird. 
Es  sind  Fälle  bekannt,  bei  denen  man  die  Infektion  auf  Bißwunden  zurückgeführt 

1)  Wasser  1000  g 
Pepton  10  g 
Glukose  40  g 
Agar  18  g 

(nicht  alkälisieren). 
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hat.  Diese  Art  der  Ansteckung  wird  von  Lutz  &  Splendore  (1908)  als  die  natüi-liche 
bei  der  Übertragung  der  Rattensporotrichose  aufgefaßt.  Es  ist  ihnen  gelungen,  den 
Pilz  aus  der  Mundschleimhaut  von  Ratten  zu  isolieren.  Auch  beim  Pferde  hat  Meyer 
(1915)  eine  Infektion  der  Mundschleimhaut  festgestellt.  Man  muß  jedoch  bei  der 
Beurteilung  der  Fälle  von  Infektionen  nach  Biß  Verletzungen  (durch  Pferde,  Hunde, 
Ratten,  Vögel  usw.)  vorsichtig  sein,  da  die  Krankheitskeime  ebenso  gut  nachher 
in  die  Wunde  hätten  gelangen  können. 

Eine  Infektion  per  os  scheint  nicht  ausgeschlossen  zu  sein. 

Fütterungsversuche  von  Lutz  &  Splendore  (1908),  Gougerot  (1913)  und  Davis  (1916) 
an  Meerschweinchen  und  Ratten  haben  bewiesen,  daß  man  durch  Fütterung  von  infektiösem  Ma- 
terial tatsächlich  eine  Erkrankung  der  Tiere  herbeiführen  kann.  Da  nun  die  Sporotrichen  in  der 
Natur  gelegentlich  auf  Pflanzen  vorkommen  (Sartory,  1915  hat  sie  neuerdings  auch  auf  einer 
Getreideähre  gefunden),  so  könnten  sich  die  Tiere  sehr  wohl  auf  diese  Art  infizieren. 

Epizootologie. 

Die  FäUe  von  Sporotrichose  treten  gewöhnlich  sporadisch  auf.  Meyer  (1915). 
hat  im  Staate  Pennsylvania  im  Jahre  1910  24  Fälle,  im  Jahre  1911  11  Fälle  und  im 
Jahre  1912  36  Fälle  festgestellt;  immer  aber  traten  sie  vereinzelt  auf;  in  keinem 
einzigen  Falle  erkrankten  2  Tiere  in  demselben  Stalle.  Daß  die  Krankheit  aber  trotz 
ihrer  verhältnismäßig  geringen  Infektiosität  unter  günstigen  Bedingungen  eine 
größere  Ausdehnung  annehmen  kann,  beweisen  die  Erfahrungen  von  Carougeau 
auf  Madagaskar.  Es  vmrde  hier  eine  größere  Anzahl  Maultiere  (dui'chschnittlich 
etwa  150)  zur  Beförderung  der  Reisenden  benutzt.  Die  Tiere  gingen  immer  denselben, 
beschwerlichen  Weg,  vmrden  in  denselben  Ställen  untergebracht,  vor  denselben 
Wagen  gespannt  usw.  Unter  diesen  Tieren  traten  nun  sehr  viele  Krankheitsfälle 
auf,  die  damals  für  epizootische  Lymphangitis  oder  Rotz  angesprochen  wurden, 
nach  den  Erfahrungen  von  Carougeau  aber  zweifellos  als  Sporotrichose  bezeichnet 
werden  müssen. 

Das  KJima  spielt  offenbar  bei  der  Ausbreitung  der  Sporotrichose  keine  RoUe. 
Durch  Wärme  wird  sie  jedenfalls  nicht  begünstigt.  Eher  könnte  man  aimehmen. 
daß  die  Krankheit  in  einem  etwas  kühleren  Klima  besser  gedeihen  würde;  denn  die 
Kulturen  des  Erregers  sind  gegen  Wärme  sehr  empfindlich. 

Pathogenität. 

Unter  natürlichen  Verhältnissen  ist  die  Sporotrichose  bei  Menschen,  Pferden. 
Maultieren,  Hunden  und  Ratten  beobachtet  worden.  Beim  Esel  wurde  merk- 
würdigerweise noch  nie  ein  FaU  festgestellt.  Das  Rind  scheint  sich  vollkommen 
refraktär  zu  verhalten.  Experimentell  haben  de  Beurmann,  Gougerot  &  Vaucheb 
(1907,  1909)  die  Krankheit  bei  der  Katze  erzeugt.  Kaninchen,  Meerschweinchen 
und  Mäuse  lassen  sich  infizieren,  sind  aber  nur  wenig  empfänglich. 

Die  tierischen  Sporotrichen  sind  ohne  Zweifel  auch  für  den  Menschen  pathogen. 
Carougeau  (1909)  hat  einen  Fall  beschrieben,  wo  ein  Tierarzt  sich  beim  Operieren 
eines  an  Sporotrichose  leidenden  Maultieres  verletzte  und  sich  eine  Infektion  zuzog. 
Rouslacroix  (1913)  will  auch  eine  Übertragung  vom  Hunde  auf  den  MeiLschen  be- 
obachtet haben.  Die  meisten  beschriebenen  Fälle  dieser  Art  sind  jedoch  als  Sekundär- 
infektionen aufzufassen. 

Sowohl  der  parasitenhaltige  Eiter  als  die  Reinkultur  wirken  pathogen.  Es  ge- 
lingt aber  durchaus  nicht  jeder  Infektions  versuch.  Der  gesunde  Körper  setzt  dem 
Eindringen  des  Pilzes  erheblichen  Widerstand  entgegen.  Man  muß  wohl  annehmen,. 
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daß  die  Pilze  lange  Zeit  an  der  Eintrittspforte  latent  bleiben  und  erst  bei  einer  all- 
gemeinen Schwächung  des  Körpers  zur  Entwicklung  gelangen  können. 
Am  ehesten  gelingt  die  Infektion  bei  der  Einimpfung  von  Sporen. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf, 

Die  Erscheinungen  bei  den  Tieren  sind  ähnlich  denjenigen  beim  Menschen. 
Der  Prozeß  befällt  in  erster  Linie  die  Haut  und  Unterhaut,  seltener  die  Schleim- 
haut. Es  treten  Ejiötchen  auf,  die  nach  einiger  Zeit  aufbrechen  und  einen  rahmähn- 
lichen Eiter  entleeren. 

Beim  Pferde  und  Maultiere  unterscheidet  Meyer  (1915)  eine  kutane  Form, 
eine  subkutane  Form  und  eine  primäre  Erkrankung  des  Lymphgefäßsystems.  Die 
Veränderungen  treten  hauptsächlich  an  den  Extremitäten  (besonders  an  der  Innen- 
fläche derselben),  amDamm,  Hodensack,  Schlauch,  an  der  Vorderbrust,  an  den  Schul- 
tern, an  der  Brustwand,  auf  dem  Rücken,  am  Kopfe,  an  den  Backen,  den  Augenlidern, 
an  der  Augen-  und  Nasenschleimhaut  auf.  Die  Zahl  der  Kjaötchen  ist  sehr  verschieden. 
Sie  haben  Schrotkorn-  bis  Erbsen-  bis  Nußgröße  und  liegen  an  den  Lymphgefäßen 
entlang.  Nach  längerer  Zeit  brechen  sie  auf  und  bilden  1 — -2  cm  große  Geschwüre, 
die  keine  Neigung  zur  Heilung  zeigen.  Wenn  die  Zahl  der  Knötchen  und  Geschwüre 
gering  bleibt,  so  kann  das  Tier  weiter  zur  Arbeit  verwendet  werden.  Der  Zustand 
kann  sich  aber  auch  verschlimmern.  Der  Prozeß  breitet  sich  aus.  Es  treten  immer 
neue  Elnötchen  und  Geschwüre  auf.  Die  Beine  werden  stark  verdickt.  Es  kommt 
zu  einer  Generalisation  der  Krankheit ;  der  Appetit  wird  unregelmäßig ;  die  Tiere 
magern  mehr  und  mehr  ab  und  gehen  schließlieh  an  Entkräftung  zugrunde. 

Der  Verlauf  ist  ausgesprochen  chronisch.  Die  Krankheit  kann  mehrere  Monate, 
sogar  mehrere  Jahre  dauern. 

Beim  Hunde  kann  man  zwei  Formen  der  Krankheit  unterscheiden.  Bei  der 
einen  Form  kommt  es  zu  den  beschriebenen  Hautveränderungen  mit  Knötchen- 
und  Geschwür bildung.  Außerdem  zeigen  diese  Tiere  vielfach  eine  Knochen-  und 
Gelenkerkrankung,  die  zu  einer  dauernden  Deformation  der  Beine  (ähnlich  wie  bei 
der  Rachitis)  führt.  Die  zweite  Form  steht  eine  AUgemeinerkrankung  mit  Bauch- 
fellentzündung, zahlreichen  Knoten  in  der  Leber  und  einer  Affektion  der  Lunge  dar.. 
Sie  verläuft  meistens  tödlich. 

Bei  Ratten  haben  die  Veränderungen  meistens  an  den  Extremitäten  und  am 
Schwänze  ihren  Sitz.  Es  tritt  an  der  Schwanzwurzel  oder  an  den  Pfoten  eine  Schwellung 
auf,  die  durch  einen  oder  mehrere  Fistelkanäle  nach  außen  durchbricht  und  einen 
käsigen  Eiter  entleert.  Nicht  selten  kommt  es  zu  einer  Allgemeinerkrankung.  Die 
Eingeweide  sind  dann  von  kleinen,  miliaren  Knötchen  durchsetzt. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Bei  der  Sektion  sieht  man  in  erster  Linie  die  beschriebenen  Veränderungen 
der  Haut,  Unterhaut  und  Schleimhaut.  Außer  diesen  Veränderungen  bietet  das 
Sektionsbild  bei  Pferden  und  Maultieren  nichts  Bemerkenswertes.  Zuweilen 
trifft  man  die  Knötchen  auch  im  Muskelgewebe  an.  In  einem  Falle  hat  Carougeau 
(1909)  bei  einem  mit  Sporotrichose  behafteten  Maultier  ausgedehnte  Lungenver- 
änderungen festgestellt;  die  zahlreichen  Knötchen  ähnelten  im  Aussehen  den  Rotz- 
knötchen.  Die  übrigen  Organe  sind  immer  gesund,  auch  wenn  die  Krankheit  eine 
große  Ausdehnimg  angenommen  hat. 

Bei  Hunden  und  Ratten  findet  man  dagegen  in  vielen  Fällen  erhebliche 
Veränderungen  an  den  inneren  Organen,  de  Beurmann  &  Gougerot  (1912)  haben 
bei  ersterer  Tierart  folgendes  Sektions bild  erhoben:   In  der  Bauchhöhle  vermehrte 
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Flüssigkeit  ;  Bauchfell  von  zahlreichen,  1 — 7  mm  großen  Knötchen  durchsetzt;  Leber 
vergrößert,  auf  der  Oberfläche  weißliche  Knötchen  von  2 — 15  mm  Durchmesser, 
auf  der  Schnittfläche  zahlreiche  runde  Knötchen  und  Knoten  von  1 — 20  mm  Durch- 
messer; Milz  vergrößert,  ohne  Kjiötchen;  auf  der  Darmschleimhaut  "zuweilen  kleine 
Granula;  Mesenteriallymphdrüsen  geschwollen;  Lungen  blutreich.  Bei  Ratten 
stellten  Lütz  &  Splendore  (1908)  isolierte  und  wenig  zahlreiche  Knötchen  in 
Milz,  Leber,  Lungen,  Nieren,  Geschlechtsdrüsen,  auf  der  Pleura  und  dem  Peri- 
toneum fest. 

Die  histologische  Untersuchung  dieser  Knötchen  ergibt  eine  Ansammlung 
von  Leukozyten  (Lymphozyten,  Monozjrten,  Neutrophile).  In  der  Mitte  findet  man 
häufig  eine  oder  mehrere  Riesenzellen,  in  deren  Plasma  die  Parasiten  eingeschlossen 
sind.  Später  sterben  die  zelligen  Elemente  in  der  Mitte  des  Knötchens  ab;  es  ent- 
steht ein  kleiner  Abszeß. 

Diagnose. 

Klinisch  ist  die  Sporotrichose  oft  schwer  mit  Sicherheit  festzustellen.  Die 
Diagnose  kann  gesichert  werden  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Eiters, 
durch  die  Kultur,  durch  die  Übertragung  auf  empfängliche  Tiere  und  cUu-ch  die  sero- 
logische Prüfung  des  Blutes. 

Wegen  ihrer  Spärlichkeit  sind  die  Pilze  nicht  leicht  im  frischen  Eiter  nachzu- 
weisen. Die  Aufhellung  des  Eiters  durch  Kalilauge  erleichtert  das  Auffinden  der 
Parasiten.  Auf  jeden  Fall  würde  man  Kulturen  anlegen;  die  Pilze  sind  ja,  wie  wir 
gesehen  haben,  sehr  leicht  züchtbar.  Für  die  serologische  Prüfung  kommen  die  Agglu- 
tination, die  Präzipitation  und  die  Komplementablenkung  in  Frage.  Mit  letzterer 
Methode  hat  Meyer  (1915)  die  besten  Resultate  erzielt.  Die  Methode  ist  nicht  streng 
spezifisch;  denn  Meyer  (1916)  hat  auch  mit  Hefeextrakten  als  Antigen  eine  positive 
Komplementablenkung  beobachtet. 

Differentialdiagnose. 

Die  Sporotrichose  ist  besonders  mit  dem  Rotz  und  der  epizootischen  Lymphan- 
gitis  verwechselt  worden.  Der  Rotz  kann  aber  stets  durch  die  mikroskopische  und 
die  serologische  Untersuchung  ausgeschlossen  werden.  Und  auch  die  Unterscheidung 
gegenüber  der  epizootischen  Lymphangitis  ist  nicht  sehr  schwierig.  Die  Lymphan- 
gitis  tritt  gehäuft  auf,  ist  sehr  ansteckend  und  führt  häufig  zum  Tode,  dagegen  kommen 
die  Fälle  von  Sporotrichose  vereinzelt  vor,  die  Krankheit  ist  wenig  ansteckend  und 
verläuft  gewöhnlich  gutartig.  Die  mikroskopische  und  kulturelle  Untersuchung  des 
Erregers  dürfte  aber  allen  Zweifel  beseitigen,  mit  welcher  Krankheit  man  es  zu 
tun  hat. 

Prognose. 

Ziemhch  günstig.  Todesfälle  (bei  Pferden  und  Maultieren)  kommen  sehr  selten 
vor  und  zwar  nur  bei  gänzlich  vernachlässigten  Fällen. 

Die  Behandlung  (s.  u.)  ist  so  einfach  und  aussichtsreich,  daß  sämtliche  Tiere 
geheilt  werden  können. 

Selbst verständKch  muß  aber  die  Diagnose  erst  sichergestellt  sein.  Es  sind  früher 
viele  mit  Sporotrichose  behafteten  Tiere  wegen  Rotz-  oder  Lymphangitis  verdacht 
getötet  worclen,  die  mit  Leichtigkeit  hätten  geheilt  Averden  können.  Noch  verhängnis- 
voller ist  eine  Fehldiagnose  beim  Menschen.   Auch  hier  stellt  die  Sporotrichose  eine 
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leicht  hei] bare  Krankheit  dar.  Es  sind  aber  viele  Fälle  in  der  Literatur  bekannt, 
wo  der  Arzt,  in  der  Annahme,  daß  es  sich  um  Tuberkulose  oder  Syphilis  handelte, 
die  Prognose  für  ungünstig  hielt  und  zur  Amputation  einer  Gliedmaße  geschritten  ist. 

Behandlung. 

Ruhe,  gute  Pflege  und  Fütterung  (Weidegang)  sind  Faktoren,  die  viel  zur  Hei- 
lung beitragen. 

Die  äußerliche  Behandlung  der  Wunden  hat  nicht  viel  Zweck.  In  jedem  Falle, 
wo  die  Diagnose  sichergestellt  ist,  wird  man  sofort  dazu  übergehen.  Jodkalium 
innerlich  zu  geben.  Dieses  Mittel  wirkt  bei  der  Sporotrichose  der  Pferde  und  Maul- 
tiere ebenso  spezifisch  wie  bei  der  des  Menschen.  Der  Erfolg  ist  manchmal  verblüffend. 
Die  Tiere  bekommen  täglich  5 — 10 — 15  g,  im  ganzen  250 — 500  g  (Carougeau). 

Bridre  (1916)  hat  auch  Neosalvarsan  mit  gutem  Erfolg  intravenös  gegeben. 

Yerhütung. 

Die  kranken  Tiere  sind  zu  isolieren.  Sie  können  zur  Arbeit  verwendet  Averden, 
jedoch  darf  man  nicht  dieselben  Geschirre,  Wagen.  Putzwerkzeuge  usw.  für  gesunde 
und  kranke  benutzen.  Durch  die  geringe  Ansteckungsfähigkeit  der  Krankheit  ist 
ihre  Weiterausbreitung  verhältnismäßig  leicht  zu  verhüten. 

Literatur. 

1908  Beurmann,  H.  de  et  H.  Gougerot,    Sporotrichoses  aniericaines.  diffusion  de  Sporoirichum 

Beurmanni.    BuU.  de  la  soc.  med.  des  höpit.  S.  1. 
1908  Dieselben,  Decouverte  du  Sporotrichum  Beurmanni  dans  la,  nature.    Bull,  et  mem.  Soc. 

med.  d.  höp.  de  Paris  26.  S.  701. 
1913  Dieselben,  Sporotrichose  des  animaux.  Pathologie  comparee.  ßev.  gen.  med.  vet.  21.  S.  557 

und  626. 

1907  Beurmann,  H.  be.  H.  Gougerot  et  Vaucher,  Gomme  sporotrichosique  du  chat.  Bull.  Soc. 
Med.  des  Hopit.  25.  Octob.  Nr.  30.  S.  1071. 

1908  Dieselben,  Sporotrichose  du  rat  (4.  Memoire).  Bull,  dela  soc.  med.  des  hopit.  22.  mal.  S.  718. 
1908  Dieselben,  La  Sporotrichose  experimentale  du  rat.   Etüde  histologique  de  quelques  locali- 

sations.    Bull,  de  la  soc.  med.  des  hopit.  29.  Mai.  Nr.  20.  S.  800. 
1908  Dieselben,  Orchite  sporotrichosique  du  rat.  (epreuve  diagnostique).    Bull,  de  la  soc.  med. 

des  hopit.  29.  Mai.  Nr.  20.  S.  837. 
1908  Dieselben,   Sporotrichose  experimeiatale  generalisee  du  chien  (preseutation  des  pieces). 

Bull,  de  la  soc.  med.  des  hopit.  3.  juillet  Nr.  24.  S.  9. 

1908  Dieselben,  Sporotrichose  experimentale  du  lapin.  Gaverne  ])ulmonaire,  gomme  renale. 
Sporotrichose  hypertrophique  du  caecum.  Sporotrichose  verruqueuse  cutanee.  Bull,  de 
la  soc.  med.  des  hopit.  10.  juillet.  Nr.  25.  S.  64. 

1916  Bribre,  J.,  Sur  un  cas  de  Sporotrichose  du  cheval.    Ree.  de  Med.  Vet.  91.  S.  113. 

1909  Carougeau,  C.,  Premier  cas  af ricain  de  Sporotrichose  be  Beurmann.  Transmission  de  la 
Sporotrichose  du  mulet  ä  l'homme.  Bull,  et  mem.  Soc.  med.  des  höp.  de  Paris.  Nr.  34.  S.  507. 

1909  Derselbe,  Sur  une  nouvelle  mycose  sous-cutanee  des  equides.  J.  med.  vet.  et  de  zootechnie. 

S.  8.  75  und  148.   Ref.  i.  Zbl.  f.  Bakt.  Ref.  45.  S;  III. 
1916  Davis,  D.  J.,  The  permeability  of  tlie  gastro -intestinal  wall  to  infection  with  Sporolhrix 

sclienUi.    J.  Infect.  Dis.  19.  S.  688. 
1919  Derselbe,  The  effect  of  Potassiuni  Jodid  on  experimental  Sporotrichosis.   J.  of  infect.  dis. 

25.  S.  124. 

1903  Es,  van,  Bursattee.    Americ.  A-et.  Rev.  27.  S.  74. 


748 


P.  Knu'th  und  P.  J.  DU  Toit. 


1907 — 08  Fischer,  Epizootic  Lymphangitis.  Seventh  aud  Eiglit  Aiiuual  Report  of  the  State  Board 
of  Life  Stock  Commissioners  of  Ohio  S.  13  und  1908—1909  S.  13. 

1908  Fitzgerald,  Mabel  and  Purefoy,  Three  cases  of  the  riiigworm  of  thc  call'  transmitted  to 
man.   J.  of  Pathol.  and  Bacteriol.  12.  S.  232.  Ref.  i.  Zentralbl.  f.  Balct.  Ref.  42.  S.  758. 

1912  Gougerot,  H.,  Die  Sporotrichosen.  Die  pathogenen  Sporotrichen  und  die  Sporotrichosen. 
In:  Kolle  u.  v.  Wassermann,  Handb.  d.  path.  Mikroorg.  (2)  5.  S.  211. 

1908  Gougerot.  H.  and  Caraven,  Sporotrichose  spontauee  du  chien.  Gommes  hypodermiques, 
peritonite  granuleuse  et  gommes  hepatiques.    Presse  medicale.  27.  Mai.  2fr.  43.  S.  337. 

1914  Holmes,  Bursatti,  Memoirs  of  the  Department  of  Agriculture  in  India.  2.  S.  119. 

1910  Hyde,  J.  N.  and  D.  J.  Davis,  Sporotrichosis  in  Man  with  consideration  of  ist  Relation  to 
Mycotic  Lymphangitis  in  Horses.   J.  of  Cut.  Diseases  (New  York)  28.  Nr.  334.  Juillet  S.  321. 

1910  Jeanselme  et  Chevallier,  Transmission  de  la  Sporotrichose  ä  l'homme  par  les  morsures- 
d'un  rat  blanc.   Bull,  et  Mem.  Soc.  med.  d.  hop.  de  Paris  Nr.  11.  S.  287. 

1913  Külz,  Beiträge  zur  Pathologie  Kameruns.    Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  17.  S.  830. 
1907  Lutz,  A.  e  A.  Splbndore,  Sobre  una  mycose  observada  eni  Homens  et  Ratos  (coutribuieao 

para  o  conhecimento  dos  assim  chamadas  sporotrichoses).  Revista  med.  de  Sao  Paolo  und 
Ann.  Hg.  sperm.  17.  S.  581. 

1907  Dieselben,  Über  eine  bei  Menschen  und  Ratten  beobachtete  Mykose.  Zbl.  f.  Bakt.  1.  Abt. 
Orig.  45.  S.  631. 

1912  Meyer,  K.  F.,  Sporotrichosis  of  man  and  domestic  animals  in  Pennsylvania.  Path.  Soc. 
Philadelphia.  Sept.  26. 

1915  Derselbe,  Epizootic  Lymphangitis  and  Sporotrichosis  (Studies  on  Americain  Sporotrichosis 
II).   Americ.  J.  of  Trop.  Diseases  and  Preventive  Medecine  3.  S.  144. 

1915  Derselbe,  The  relation  of  animal  to  human  sporotrichosis.  Studies  on  American  Sporotrichosis 
III.  —  J.  Americ.  Med.  Assoc.  65.  S.  579. 

1916  Derselbe,  Notes  on  the  occurrence  of  equine  sporotrichosis  in  Montana  and  the  „Blasto- 
mycotic"  form  of  Sporotrichum  schenchi-ieurmanni.  Proc.  Soc.  Exp.  Biol.  and  Med.  14.  S.  23. 

1915  Meyer,  K.  F.  and  J.  Aird,  Various  Sporotricha  differentiated  by  the  Fermentation  of  Carbo- 
hydrates.    J.  Infect.  Dis.  16.  S.  399. 

1908  Möhler,  Mycotic  lymphangitis;  25th  Annual  Report  of  the  Bureau  of  Animal  Industry  S.  229. 
1903  NocARD,  E.  et  E.  Leclainche,  Les  maladies  microbiennes  des  animaux.  2.  S.  369:  Bursattee- 

Leeches. 

1909  Page,  C.  G.,  L.  Frottikgham  and  J.  B.  Paige,  Sporothrix  isolated  from  two  horses  with  Epi- 
zootic Lymphangitis,  ref.  in  J.  Americ.  med.  assoc.  S.  1453. 

1910  Dieselben,  Sporothrix  and  Epizootic  Lymphangitis.  J.  of  med.  Research  23.  S.  137.  Ref. 
i.  Zbl.  f.  Bakt.  1.  Abtl.  Ref.  49.  S.  134^ 

1907  Pearson,  L.,  Epizootic  lymphangitis  in  horses  and  mules.  Cii'cular  Nr.  8,  Commonwealth  of 
Pennsylvania.  State  Live  Stock  Sanitary  Board,  Harrisburg;  Thirteenth  Rep.  Pennsylvania 
Dept.  of  Agric.  1908.  S.  134. 

1915  Sartory,  A.,  Presence  du  Sporotrichim  heurmanni,  de  Beur.  et  Goug.  sur  un  epi  de  ble. 
C.  R.  Soc.  Riol.  78.  S.  740. 

1910  Sutton,  R.  L.,  Sporotrichosis  in  America.    J.  Americ.  Med.  Assoc.  Dec.  24.  S.  2213. 

1911  Derselbe,  Sporotrichosis  in  man  and  in  the  horse.  Boston  med.  and  surg.  J.  164.  Nr,  6. 
S.  179.    Ref.  i.  Zbl.  f.  Bakt.  1.  Abt.  Ref.  50.  S.  303. 

1912  Ziemann,  H.,  Diskussion  zu  dem  Vortrage  von  da  Rocha-Lima  über  Histoplasmosis  und 
epizootische  Lymphangitis.    Arch.  f.  Schiffs-  u.  Trop.-Hyg.  16.  Beihefte  S.  84. 


Filariosen. 


749 


E.  Die  durch  Würmer  und  Insekten 
verursachten  Krankheiten, 

Die  Würmer  spielen  bei  den  Haustieren  eine  sehr  wichtige  Rolle  als  Krankheits- 
erreger (wir  erinnern  nur  an  das  Heer  der  Bandwürmer  und  Strongyliden).  Trotz- 
dem haben  wir  geglaubt,  diesen  Abschnitt  sehr  kurz  fassen  zu  können,  denn  die 
meisten  dieser  Parasiten  sind  Kosmopoliten,  kommen  also  auch  in  den  gemäßigten 
und  kalten  Zonen  vor.  Andere,  die  fast  ausschließlieh  auf  die  Tropen  beschränkt 
sind,  rufen  keine  nennenswerten  wirtschaftlichen  Schäden  hervor,  haben  daher  mehr 
Interesse  für  den  Parasitologen  als  für  den  Tropenmediziner.  Hätten  wir  diese  Para- 
siten hier  besprechen  wollen,  so  wäre  eine  Grenze  kaum  zu  ziehen  gewesen.  Wir 
haben  uns  daher  darauf  beschränkt,  einige  wenige  Kxankheitszustände  hier  zu  er- 
örtern, die  zwar  auch  in  den  europäischen  Ländern  angetroffen  werden,  jedoch  für 
die  Tropen  charakteristisch  sind. 

1.  Die  Filariose  der  Haustiere. 

Definition, 

Unter  der  Bezeichnung  Filariose  verstehen  wir  jenen  Zustand,  bei  dem  das 
betreffende  Tier  Träger  der  als  Filarien  bekannten  Fadenwürmer  ist,  während  die 
mikroskopisch  kleinen  Larven  der  Würmer  (die  Mikrofilarien)  sich  im  Blute  oder  in 
anderen  Körperflüssigkeiten  des  Tieres  befinden. 

Die.  Filarien  und  Mikrofilarien  der  Haustiere  stellen  verhältnismäßig  harmlose 
Parasiten  dar.  La  den  meisten  Fällen  rufen  sie  keine  Krankheitserscheinungen 
hervor.  Dennoch  haben  sie  für  den  Tropenmediziner  ein  großes  Interesse;  denn 
auch  beim  Menschen  kommen  diese  Parasiten  vor  und  verursachen,  unter  Umständen, 
schwere  Störungen.  Die  Filarien  und  ihre  Larven  bei  den  Haustieren  (besonders 
beim  Hunde)  sind  daher  sehr  oft  Gegenstand  eingehender  Untersuchungen  von  Seiten 
der  Tropenärzte  und  anderer  Forscher  gewesen.  In  allen  Abhandlungen  über  die 
Filariose  des  Menschen  nehmen  sie  einen  wichtigen  Platz  ein. 

Die  FUarierikrankheit  des  Menschen  ist  im  II.  Bande  dieses  Handbuchs  (S.  432 — 491)  von 
Looss  eingehend  behandelt  worden.  Alle  Fragen  allgemeiner  Art,  die  sich  auf  die  erwachsenen 
Würmer  oder  ihre  Larven  beziehen,  sind  dort  ausführlich  erörtert,  wir  können  also  hier  von  einer 
nochmaligen  Besprechung  dieser  Punkte  absehen  und  verweisen  auf  die  Arbeit  von  Looss. 

1.  Die  Filariose  des  Hundes. 

Definition. 

Die  Filariose  des  Hundes  wird  durch  verschiedene  Filarienarten  (s.  u.)  hervor- 
gerufen. In  den  mieisten  Fällen  sind  diese  Würmer  harmlose  Schmarotzer,  in  anderen 

1)  Die  von  Looss,  Fülleborn  und  anderen  Autoren  angewandte  Bezeichnung  Filariasis 
ist  u.  E.  nicht  zu  empfehlen.  Es  ist  im  Deutschen  üblich,  den  nach  dem  Erreger  benannten  Krank- 
heitszustand auf  -ose  bzw.  -osis  endigen  zu  lassen.  So  schreiben  wir  stets  Trvpanosomose,  Leish- 
maniose, Piroplasmose,  Spirochätose  usw.  (Es  würde  niemand  einfallen  z.  B.  Spirochaetasis  zh 
schreiben;  auch  ist  im  Deutschen  die  Schreibweise  Leishmaniasis  nicht  gebräuchlich.) 


750 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  ToiT. 


rufen  sie  jedoch  schwere  Krankheitserscheinungen  und  selbst  den  Tod  des  Tieres 
hervor.  Übertragen  werden  die  Blutfilarien  (jedenfalls  Filaria  immitis  und  F.  repens) 
durch  Stechmücken  und  -fliegen.  Ob  daneben  auch  noch  Flöhe,  Zecken  oder  andere 
Ektoparasiten  als  Überträger  in  Betracht  kommen,  ist  nicht  einwandfrei  bewesen. 

Geschichtliches. 

Erwachsene  Filarien  sind  schon  vor  Jahrhunderten  bei  Hunden  festgestellt 
worden.  Nach  Popovizi  (1916)  sollen  sie  von  Paulhot  (1679)  entdeckt  worden  sein; 
im  Jahre  1778  sind  sie  nochmals  von  La  Pbyronnie  im  Herzen  eines  Hundes  gefunden 
worden.  Genauer  beschrieben  sind  diese  Würmer  erst  von  Leidy  (1856).  Der  Zu- 
sammenhang zwischen  den  Mikrofilarien  im  Blute  und  den  Elterntieren  im  Herzen 
oder  an  anderen  Körperstellen  wurde  zuerst  von  Gruby  &  Delafond  (1843)  nach- 
gewiesen. Die  Übertragung  der  Hundemikrofilarien  durch  Stechmücken  ist  zuerst 
Grassi  &  NoE  (1900)  und  dann  Bancroft  (1904)  gelungen. 

Vorkommen. 

Die  Filarien  des  Hundes  haben  in  den  Tropen  und  Subtropen  eine  ziemlich 
universelle  Verbreitung.  Festgestellt  sind  sie  in  Nord-  und  Südamerika  (Brasiüen, 
Britisch- Guyana),  in  verschiedenen  Teilen  Afrikas,  in  Turkestan,  Indien,  China, 
Annam,  Japan,  in  Australien,  auf  den  Südseeinseln  (Neu-Kaledonien)  usw.  In 
Europa  trifft  man  Hundefilarien  in  den  südlichen  Ländern  häufig  an,  besonders  in 
Italien,  Rumänien  usw.  Aber  auch  in  Rußland,  Frankreich,  Spanien,  Portugal, 
ja  selbst  in  England,  Deutschland  und  Dänemark  hat  man  diese  Parasiten  festgestellt. 
Zum.  Teil  handelte  es  sich  hier  um  aus  anderen  Ländern  eingeführte  Hunde;  z.  B. 
hat  Fröhner  (1892)  in  Deutschland  auch  bei  einem  Hunde,  der  niemals  außer  Landes 
war,  Mikrofilarien  nachgewiesen.  Während  es  sich  nun  in  Mitteleuropa  um  ganz 
vereinzelte  Fälle  handelt,  stellte  Popovizi  (1916)  bei  50  %  der  von  ihm  in  Rumänien 
untersuchten  Jagd-  und  Schäferhunde  Mikrofilarien  fest.  In  Japan  sind  mindestens 
die  Hälfte  und  in  China  ^/^  aller  Hunde  infiziert  (Janson,  1892)  und  nach  Bodkin 
&  Cleare  (1916)  dürfte  es  in  Britisch- Guyana  schwer  sein,  einen  erwachsenen 
eingeborenen  Hund  zu  finden,  der  keine  Filarien  beherbergt. 

Ätiologie. 

Es  kommen,  wie  gesagt,  mehrere  Filarienarten  beim  Hunde  vor.  Wir  lassen 
eine  kurze  Beschreibung  dieser  Parasiten  mit  ihren  Larven  folgen.  Eine  ausführ- 
lichere Darstellung  über  den  Bau  und  die  Lebensweise  dieser  Tiere  sowie  über  die 
Technik  der  Untersuchung  findet  sich  bei  Looss. 

a)  Filaria  {Diro filaria)  immitis  Leidy,  1856^)  ist  die  am  häufigsten  beim 
Hunde  vorkommende  Art.  Die  Männchen  (s.  Fig.  128)  haben  eine  Länge  von  12  bis 
18  cm  (im  Durchschnitt  ca.  16  cm  und  eine  Dicke  von  0,6 — 0,9  mm).  Es  sind  also 
verhältnismäßig  sehr  lange  fadenförmige  Gebilde.  Das  große  Spikulum  hat  eine 
Länge  von  318  ß,  das  kleine  von  200  ^.  Die  Kloake  ist  etwa  100 — 120  fi  vom  hinteren 
Körperende  entfernt.  Die  Schwanzpapillen  haben  eine  ovale  Gestalt;  präanal  liegen 
an  jeder  Seite  3 — 5,  postanal  1  große  Papille.  Das  Hinterende  des  Männchens  ist 
gewöhnhch  spiralig  aufgerollt.  Die  Weibchen  (s.  Fig.  128)  haben  eine  durchschnitt- 
liche Länge  von  26  (21 — 31)  cm  und  eine  Dicke  von  1 — 1,3  mm.  Die  Vulva  ist  etwa 
2,7  mm  vom  Vorderende  entfernt,  die  Analöffnung  175  ß  vom  Hinterende. 

1)  Nach  FÜLLEBORN  (1908)  ist  der  Wurm  schon  im  Jahre  1850  von  Leidy  iinter  dem  Namen 
Filaria  eordis  canis  beschrieben  worden;  dieser  Name  wäre  also  eigentlich  prioritätsberechtigt. 
Die  Bezeichnung  Fil.  immitis  hat  sich  jedoch  in  der  Literatur  fest  eingewurzelt. 
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Diese  Würmer  haben  ihren  Liebüngssitz  im  Herzen  des  Hundes  und  zwar  in 
der  rechten  Herzhälfte,  vorzugsweise  im  Ventrikel.  Hier  werden  sie  manchmal  in 
einemKnäuel  von  50 — 100  und  mehr  Exemplaren  angetroffen,  so  daß  die  Herzkammer 
vollständig  vollgepfropft  ist  (s.  Fig.  129),  und  man  es  kaum  versteht,  wie  das  Herz. 


Fiff.  128. 


Fiff.  129. 


Herz  eines  Hundes  mit  Filarien  (Filaria  immitis 
Leidy^  vollgepfropft.    Nach  Evans  &  Rennie 
(1911). 

seine  normale  Funktion  ausüben,  geschweige  denn 
der  Hund  gesund  bleiben  konnte.  Zuweilen  sitzen. 
die  Würmer  auch  in  den  Lungenarterien;  ja  selbst 
im  subkutanen  oder  intramuskulären  Bindege- 
webe. In  Ausnahmefällen  sind  sie  auch  im 
linken  Herzen,  in  der  Vena  cava  und  in  den 
Lungenvenen  gefunden  worden.  Es  ist  jedoch  fast 
mit  Sicherheit  anzunehmen,  daß  bei  einzelnen 
dieser  Angaben  (besonders  bei  dem  angeblichen 
Nachweis  der  Fü.  immitis  in  der  Luftröhre)  eine 
Verwechslung  mit  anderen  Arten  vorlag. 

Die  Filarien  sind  vivipar.   Die  von  den  Weib- 
chen lebend  geborenen  Embryonen,  oder  vielmehr 
Larven,  gelangen  ins  Blut  und  zirkulieren  nun 
als  Mikrofilarien  in  der  Blutbahn  des  Wirts- 
Weibchen  und  Männchen,  lOmal  ver-  tieres.     Selbstverständhch   werden   die  Larven 
o;rößert.   Nach  Fülleborn  (1912).  j         •      nr  x  i  i 

^  ^  nur  dann  im  Blute  angetroiren,   wenn  sowohl 

Männchen  als  Weibchen  vorhanden  sind  und  eine  Befruchtung  hat  stattfinden 
können. 

Die  Micro  filaria  immitis  ist  ein  mikroskopisch  kleines  Gebilde  mit  einer 
ungefähren  Länge  von  250  /n  und  einer  Dicke  von  5  ju  {s.  Taf.  4,  Fig.  7).  Sie  hat  keine 
Scheide  1).  -  Da  die  Länge  der  Mikrofilarien  bei  der  Differentialdiagnose  eine  wichtige 
Rolle  spielt,  so  möchten  wir  auf  die  Untersuchungen  von  Fülleborn  (1913)  noch 
kurz  aufmerksam  machen,  aus  denen  hervorgeht,  daß  die  Länge  in  hohem  Grade 


Filaria  (Dirofilaria)  immitis  Lew  y. 


1)  Neumann  &  Mayer  (1914)  bilden  ein  Exemplar  von  „Microfilaria  immitis^'  mit 
Scheide  ab  (Taf.  34,  Fig.  1\  Auch  im  Text  wird  angegeben,  daß  diese  Art  eine  Scheide  habe„ 
Höchstwahrscheinlich  liegt  eine  Verwechslung  mit  Microfil.  ochmanni  (s.  u.)  vor. 
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von  der  Art  der  Behandlung  abhängig  ist.  Wir  geben  eine  Auswahl  aus  seinen 
Daten. 


Art  der  Behandlung 


Länge  von  Microfilaria 
immitis  in  ju 

'  aiin. 


schnitt 


Max. 


1.  In  reinem  Blut  nach  16  Tagen  Eisschrankaufenthalt  leucht 
untersucht  (abgestorben)  

2.  In  5%  Formalinzentrifugat  feucht  untersucht  (abgestorben) 

3.  In  reinem  Blut  nach  9  Tagen  Eisschrankaufenthalt  feucht 
untersucht  (noch  schwach  beweglich)  

4.  In  Aqua  dest.-Zentrifugat  feucht  untersucht  (abgestorben) 

5.  In  Eisessig  5%iges  Zentrifugat,  feucht  untersucht  (abge- 
storben)   

6.  In  reinem  Blut  nach  6  Tagen  Zimmeraufenthalt  feucht  unter- 
sucht (abgestorben)  

7.  Lebend    in    frischem   Blutzentrif ugat  moment- 
photographiert  (sehr  beweglich)  

8.  In  gewöhnlich  getrocknetem  dickem  Blutpräparat  .... 

9.  In  NaCl  0,9  %iges  Zentrifugat  lebensfrisch  und  dann  in  dicker 
Schicht  eingetrocknet  

10.  Im  mit  70%  auf  50—60»  C  erhitzten  Alkohol  feucht  fixierten 
und  nach  der  übhchen  Vorbehandlung  in  Kanadabalsatn  ein- 
geschlossenen Präparat   

11.  Im  Aqua  dest.-Zentrifugat  abgestorben  und  dann  in  dicker 
Schicht  eingetrocknet   

Bemerkenswert  ist,  daß  die  Länge  der  in  gewöhnlichen  dicken  Trockenprä- 
paraten gemessenen  Mikrofilarien  (Nr.  8)  der  absoluten  Länge  der  lebenden  Orga- 
nismen (Nr.  7)  am  nächsten  kommt. 

Ebenso  wichtig  wie  die  absolute  Länge  ist  die  relative  Entfernung  der  einzelnen 
anatomischen  Fixpunkte  vom  vorderen  Körperende  (vgl.  Fig.  130).  Diese  Entfer- 
nungen werden  gewöhnlich  in  Prozentzahlen  der  gesamten  Körper  länge  ausgedrückt. 
Die  betreffenden  Zahlen  (nach  Fülleborn,  1912,  die  ungefähr  mit  denen  von  Saisawa, 
1913,  übereinstimmen)  sind  für  Microfilaria  immitis: 

Entfernung  vom  Vorderende: 


32?.,1 

306 

344 

314.4 

300 

332 

313.1 

282 

335 

308,2 

294 

333 

297,0 

262 

311 

272,0 

260 

290 

260,0 

238 

286 

258,0 

247 

272 

237,9 

222 

250 

286,5 

226 

251 

149,3 

138 

168 

1.  bis  zum  Nervenring 

2.  ,,     ,,  Exliretionsporus 

3.  ,,    zur  Exkretionszelle 

4.  „     „  Gi-Zelle 

5.  ,,    zum  Analporus  (Genitalporus) 

6.  ,,    zur  letzten  Schwanzzelle 


22,5  %  der  Körperlänge 

31,0%  „ 

36,8%  „ 

64,8%  „ 

77,8%  „ 

91,8%  „ 


Microfilaria  immitis  weist  wahrscheinlich  keinen  Turnus  auf,  d.  h.  die  Zahl 
•der  im  peripheren  Blute  enthaltenen  Parasiten  ist  zur  Tages-  und  Nachtzeit  ungefähr 
gleich.  Man  hat  verschiedentlich  bei  Hunden  50000  bis  100000  Exemplare  im  ccm 
Blut  gezählt.  Die  Zahl  ist  aber  großen  Schwankungen  unterworfen.  In  Ausstrichen 
aus  der  Lunge  findet  man  die  Mikrofilarien  gewöhnKch  in  großer  Zahl. 

Die  Larven  von  Filaria  immitis  sind  auch  in  anderen  Körperflüssigkeiten  ge- 
funden worden.  Besonders  wichtig  ist  aber  die  Feststellung  dieser  Parasiten  in  Haut- 
geschwüren und  anderen  Hautveränderungen  (s.  S.  757),  wo  sie  offenbar  eine  ätio- 
logische Rolle  spielen. 

Früher  hat  man  angenommen,  daß  die  Mikrofilarien  relativ  kurzlebig  seien. 
Indessen  hatten  schon  Geuby  &  Delafond  festgestellt,  daß  sie  bis  3  Jahre  leben 
'können  und  Fülleborn  (1912)  hat  dieses  Ergebnis  bestätigt.    Der  letztgenannte 
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Fig.  130. 


Autor  hat  einem  gesunden  Hunde  mit  dem  Herzblut  eines  infizierten  etwa  34  Million 
Mikrofilarien  (Microfil.  repens,  s.  u.)  in  die  Blutbahn  gespritzt.  Da  das  Impftier 
keine  geschlechtsreifen  Filarien  beherbergte,  konnte  ein  Nachschub  von  Blutpara- 
siteh  nicht  stattfinden,  auch  konnten  sich  die  eingespritzten  Parasiten  nicht  ver- 
mehren, da  sie  den  Zwischenwirt  nicht  pas- 
siert hatten  (s.  u.).  Es  wurden  bei  diesem 
Tiere  2%  Jahre  lang  Mikrofilarien  im  Blute 
nachgewiesen.  Merkwürdig  war  nun  der 
Befund  von  Fülleborn,  daß  die  Parasiten 
inzwischen  fast  auf  das  Doppelte  ihrer  ur- 
sprünghchen  Länge  herangewachsen  waren. 
In  Mäusen  hielten  sich  die  Mikrofilarien  67 
Tage  lang,  in  Kaninchen  89  Tage  (Grüby  & 
Delafond). 

Durch  Eintrocknung  werden  die  Mikro- 
filarien sofort  abgetötet.  Im  Eisschrank  (-f 
4°  C)  bleiben  sie  dagegen  wochenlang  am 
Leben;  durch  Einfrieren  werden  sie  nach 
etwa  1  Stunde  getötet. 

b)  Filaria  (Dirofilaria)  repens 
Railliet  &  Henry  (1911)  scheint  viel  seltener 
zu  sein  als  Fil.  immitis.  Erstere  ist  be- 
sonders von  Bauche  &  Bernard  (1911,  1913) 
in  Ann  am  sowie  von  Fülleborn  (1908ff.)  bei 
italienischen  Hunden  studiert  worden.  Die 
Männchen  haben  eine  Länge  von  4,8 — 7 
cm  und  eine  Dicke  von  370 — 450  [x.  Das 
große  Spikulum  ist  465 — -590  lang,  das 
kleine  185 — 206      Die  Kloake  ist  etwa  75  [i 

(66 — 85)   vom    Hinterende   entfernt.    Die  _  ArP 

Schwanzpapillen  sind  länglich;  an  der  einen 


a. 


b. 


Seite  liegen  2—4  präanal,  an  der  anderen  5  Mit  dem  Zeichenapparat  zur  Ausmessung 
,     -  j  .       j  der  anatomischen  Fixpunkte  entworfene  Fi- 

oder  6,  von  denen  eme  adanal  oder  leicht  ij^^ien.  a  Seitenlage,  b  DorsoventraUage. 
postanal  liegt.  Die  Weibchen  sind  10 — ;17  N  =  Nervenring,  Ex — P  =  Exkretionsporus, 
cm  lang  und  460—650  u  dick.  Die  Vulva  ist  ^1  =  ,,G1-Zelle",  A— P.  =  Analporus.  Die 
,         1  -VT    j       j        i£     i   beiden  Exemplare  ergeben  für  die  Fixpunkte 

1,15—1,62  mm  vom  Vorderende  entfernt,  trotz  der  durch  Schrumpfung  bedingten 

der  Anus  55 — 90  fx  vom  Hinterende.  Größendifferenzen  ungefähr  dieselben  pro- 

Füaria  .  repens  wird  stets  dicht  unter  zentualen  Werte.  Nach  Fülleborn  (1913). 
der  Haut  angetroffen. 

Die  Mikrofilarien  haben  nach  den  Angaben  von  Füllebron  (1908ff.)  eine 
durchschnittliche  Länge  von  etwa  285  fi,,  dagegen  geben  Bauche  &  Bernard 
(1911)  die  Länge  auf  325  (300—360)  ju,  und  die  Dicke  auf  6,5—8  ^  an.  Eine  Be- 
rechnung der  anatomischen  Fixpunkte  vom  Vorderende  (vgl.  Fig.  130)  ergibt  (nach 
Fülleborn): 


bis  zum  Nervenring 
,,  .  ,,  Exkretionsporus 
,,     ,,     zur  G^-Zelle 
■  ,,    zum  Analporus 

,,    zur  letzten  Schwanzzelle 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  VI. 


20,3  % 
29,2  % 
63,0  % 
75,9  % 
89,9% 
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c)  Filaria  (AcanthocTieilonema)'^)  recondita  Grassi  (1890)  ist  nur  selten 
beobachtet  worden.  Grassi  fand  ein  einziges  Weibchen,  das  ca.  3  cm  lang  und  178  fz 
dick  war.  Noe  (1907)^)  hat  dann  mehrere  Exemplare  untersucht,  die  niemals  über 
3  cm  lang  waren.  Die  Länge  betrug  bei  den  meisten  26 — 28  mm,  die  Dicke  144  bis 
157  /X. 

Die  Larven  von  Fil.  recondita  sind  als  ,,Haematozoen  von  Lewis"  bekannt. 
Sie  haben  eine  Länge  von  280  ^  und  einen  Durchmesser  von  5  Nach  Neumann 
{1892)  sind  sie  dadurch  von  den  übrigen  Hundemikrofilarien  zu  unterscheiden,  daß 
sie  sich  im  frischen  Präparat  häufig  am  Objektträger  oder  Deckglas  festsaugen  und 
lange  Zeit  in  dieser  Stellung  verharren. 

d)  Filaria  ochmanni  FxjLLEBORN  (1908)  ist  von  Ochmann  in  Deutsch -Ostafrika 
beim  Hunde  gefunden  worden.  Es  sind  nur  die  Mikrofilarien  bekannt,  die  sich 
dadurch  charakterisieren,  daß  sie  eine  Scheide  besitzen.  Im  gefärbten  Präparat 
hatten  sie  eine  durchschnittliche  Länge  von  320  ju. 

e)  Andere  Hundefilarien  sind  noch  :  Fil.  {Strongylus)  osleri  =  Fil.  tracheo-hron- 
<;hialis  canis,  die  in  Knötchen  an  der  Bifvu-kationsstelle  der  Luftröhre  gefunden  wird 
(vgl.  Gaiger  1909).  Die  Männchen  sind  5  mm  lang,  die  Weibchen  9 — 15  mm.  Das 
Larvenstadium  ist  unbekannt. 

Filaria  (Dracunculus)  medinensis  Linne  (1767),  der  Guineawurm,  ist  mehrfach 
auch  bei  Hunden  festgestellt  worden  (vgl.  die  Zusammenstellung  von  Leiper,  1910 
und  Gaiger,  1910).  Eine  Darstellung  des  Baues  und  der  Entwicklung  dieses  Wurmes 
findet  sich  in  der  Abhandlung  von  Looss  im  II.  Bande  dieses  Handbuchs,  S.  491ff. 

Augenfilarien  sind  ebenfalls  beim  Hunde  gefunden  worden  und  zwar  Filaria 
oculi  canini  Gescheidt  ( 1833)  im  Glaskörper  vcaA Filaria  (Thelazia)  coZZipaetZo Railliet 
-&  Henry  (1910)  unter  der  Nickhaut.  Die  letztgenannte  Art  hat  eine  Länge  von 
15,5  mm;  ihre  Larven  messen  350  p  in  der  Länge  und  18—20  ^  im  Durchmesser. 

Übertragung. 

Die  Filariose  wird  beim  Hunde  wie  beim  Menschen  durch  Stechmücken  und 
-f hegen  übertragen.  Beim  Hunde  kommen  folgende  Arten  als  Überträger  in  Be- 
tracht: Änopheles  maculipennis  Meigen,  An.  bifurcatus  Linn.,  Myzorhynchus  pseudo- 
pictus  Grassi,  Myzomyia  superpicta,  Culex  pennicilaris,  Culex  vexans,  Cules  pipiens, 
Stegomyia  callopus  usw.  Fülleborn  (1907)  hat  festgestellt,  daß  sämthche  Exemplare 
von  AnopJieles  maculipennis,  die  filarienhaltiges  Blut  aufnehmen,  sich  infizieren, 
während  dies  nur  bei  etwa  20  %  der  Stegomyia  callopus  der  Fall  ist. 

Daß  die  Mikrofilarien  sich  in  der  Mücke  weiterentwickeln,  hat  Manson  bereits 
im  Jahre  1877  nachgewiesen.  Damals  nahm  man  an,  die  Parasiten  gelangten  aus 
der  Mücke  ins  Wasser  und  würden  dann  mit  dem  Wasser  aufgenommen.  James, 
Low  u.  a.  haben  dann  bei  der  Filariose  des  Menschen  und  Grassi  &  Noe  (1900) 
sowie  Bancroft  (1904)  bei  der  des  Hundes  gezeigt,  daß  die  Infektion  von  der  Mücke 
direkt  auf  das  Wirtstier  übertragen  wird. 

Die  mit  dem  Blute  aufgenommenen  Mikrofilarien  dringen  in  die  Malpighi'schen 
Gefäße  ein,  wo  sie  etwa  3  Stunden  nach  der  Blutaufnahme  angetroffen  werden. 
Fülleborn  (1912)  hat  festgestellt,  daß  die  Malpighi'schen  Gefäße  eine  direkte  chemo- 
taktische Wirkung  auf  die  Parasiten  ausüben.  Hier  machen  sie  nun  ihre  weitere 
Entwicklung  durch.    Dazu  ist  aber  eine  ziemhch  hohe  Temperatur  notwendig 

1)  Nach  Braun  (1915)  gehört  Fil.  recondita,  ebenso  wie  die  im  Jahre  1907  von  Noe  beschriebene 
jPil.  grassii  in  die  Gattung  Acanthocheilonema. 

2)  Zitiert  nach  Fülleborn  (1908);  die  Oiiginalarbeit  Noe's  ist  uns  leider  nicht  zugänglich. 
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(am  besten  etwa  26"  C).  Bei  20 — 21"  C  geht  die  Entwicklung  sehr  langsam  vor  sich. 
Bei  günstiger  Temperatur  sieht  man,  daß  die  Parasiten  nach  3  Tagen  ihre  Gestalt 
verändern;  sie  gehen  allmähhch  in  das  sogenannte  wurstförmige  Stadium  über,  das 
6  Tage  nach  der  Blutaufnahme  erreicht  wird  (s.  Fig.  131).   Die  Mikrofilarien  sind 


Fig.  131. 


1 


Ent-wicklung  der  Hundemikrofilarle  (wahrscheinlich  MiJcrofilaria  immitis)  in  der  Mücke,  a.  nach 
2  Tagen,  b,  nach  8  Tagen,  c.  nach  4  Tagen,  d.  nach  6  Tagen.  Nach  Saisawa  (1913). 
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jetzt  2 — ^3  mal  so  dick  wie  die  zirkulierenden  und  etwa  ^/g  so  lang  (3.  Fig.  131).  Mit 
zunehmender  Reife  werden  die  Larven  wieder  schlanker  und  durchbrechen  dann  die 
Spitze  des  Malpighi'schen  Gefäßes.  Sie  gelangen  so  in  die  Leibeshöhle.  Im  Malpighi- 
schen  Gefäße  zerstören  sie  das  Drüsenepithel  und  verursachen  dadurch  oft  Massen- 
sterben unter  den  infizierten  Mücken.  Aus  der  Leibeshöhle  gelangen  die  reifen  Larven 
in  die  Rüsselscheide ;  einzelne  verirren  sich  auch  in  die  Palpen,  die  Brustmuskulatur, 
die  Beine  usw.  Die  ersten  Filarien  werden  etwa  10  Tage  nach  dem  infizierenden  Saug- 
akt in  der  Rüsselscheide  angetroffen.  Die  Untersuchungen  von  Grassi  &  Noe 
(1900)  und  Fülleborn  (1907)  habsn  ergeben,  daß  die  Larven  baim  Saugen  der  Mücke 
die  Dutton'sche  Membran  durchbrechen  oder  durch  die  weiter  oben  geplatzte  dünne 
Lamelle  der  Rüsselscheide  auf  die  Haut  des  gestochenen  Tieres  gelangen.  Wenn  die 
Haut  sehr  trocken  ist,  trocknen  die  Parasiten  alsbald  ein  und  sterben  ab;  auf  der 
feuchten  Haut  können  sie  aber  millimeterweit  herumkriechen,  bis  sie  schließlich 
die  Haut  durchbohren.  FijLLEBORN  (1908)  hat  durch  sinnreiche  Versuche  diese  Ver- 
hältnisse aufgeklärt.  Viele  Filarien  dürften  den  Stichkanal  als  Eintrittspforte  benutzen, 
andere  durchdringen  die  unverletzte  Haut. 

Noe  (1901)  und  Bancroft  (1904)  haben  gefunden,  daß  die  Entwicklung  der 
Filaria  immitis  im  Hundekörper  etwa  9  Monate  beansprucht.  Nach  dieser  Zeit  werden 
also  die  ersten  Mikrofilarien  im  Blute  angetroffen. 

Nach  Janson  (1892)  können  die  Mikrofilarien  von  der  Mutter  auf  den  Fötus 
übergehen. 

Microfilaria  repens  wird  normalerweise  durch  Stegomyia  fasciata  Fabr.  über- 
tragen. Nach  den  Untersuchungen  von  Bernard  &  Bauche  (1913)  in  Annam  ist 
die  Entwicklung  in  den  warmen  Sommermonaten  in  9  Tagen  beendet.  Das  Heran- 
reifen der  Würmer  im  Hundekörper  nimmt  etwa  1  Jahr  in  Anspruch.  Fülleborn 
(1912)  berichtet  über  die  gelungene  Übertragung  von  erwachsenen  weiblichen  Exem- 
plaren von  Fil.  repens  in  das  Unterhautgewebe  eines  Hundes.  2  ^  Monate  nach 
der  Implantation  wurden  Mikrofilarien  im  Blute  des  Hundes  nachgewiesen. 

Microfilaria  recondita  sollte  nach  den  älteren  Untersuchungen  von  Grassi 
und  Calandrüccio  durch  Flöhe  {Pulex  serraticeps  und  P.  irritans)  und  Zecken  {Rhi- 
picephalus  sanguineus)  übertragen  werden.  Es  wurden  Entwicklungsstadien  in  diesen 
Ektoparasiten  gefunden;  die  Übertragung  gelang  jedoch  nicht.  Noe  (1908)  vermutet, 
daß  es  sich  nicht  um  Fil.  recondita,  sondern  um  Fil.  {Acanthocheilonema)  grassii 
gehandelt  habe,  deren  große  Larven  überhaupt  nicht  im  Blute,  sondern  im  Unter- 
hautgewebe vorkämen  und  von  hier  aus  mit  der  Lymphe  usw.  in  den  Floh-  oder 
Zeckenkörper  gelangen  könnten. 

Epizootologie. 

Die  Filariose  des  Hundes  bietet  in  epizootologischer  Beziehung  nicht  viel  Be- 
merkenswertes. Janson  (1892)  hat  die  Beobachtung  gemacht,  daß  große  Hunde 
häufiger  infiziert  sind  als  kleine,  und  Tiere,  die  sich  viel  im  Freien  bewegen,  häufiger 
als  solche,  die  im  Hause  gehalten  werden.  Evans  &  Rennte  (1910)  haben  die  Krank- 
heit niemals  in  großen  Höhen  angetroffen,  offenbar,  weil  die  Stechmücken  hier 
fehlen. 

Pathogenese. 

Es  ist  erstaunlich,  wie  wenig  Schaden  die  Mikrofilarien  im  Hundekörper  anrich- 
ten. In  einzelnen  Organen,  so  z.  B.  in  den  Nieren  kommt  es  jedoch  oft  zu  Reizungser- 
scheinungen. Auch  in  anderen  Organen  treten  häufig  durch  Verstopfung  der  kleinen 
Kapillargefäße  Störungen  ein.  Im  Herzen  kommt  es  vor,  daß  sich  (hauptsächlich  ab- 
gestorbene) erwachsene  Würmer  derart  um  die  Sbhhen  der  Herzklappen  verschhngen, 
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daß  die  Herzfunktion  gestört  wird.  Die  erwachsenen  Filarien  unternehmen  manch- 
mal Wanderungen  in  den  Gefäßen  und  können  dann  zu  Thrombosen  mit  ihren  Folge- 
erscheinungen Veranlassung  geben  (s.  u.). 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  zeigen  die  mit  Filarien  behafteten  Hunde  überhaupt 
keine  Krankheitserscheinungen.  Bei  etwa  einem  Viertel  der  infizierten  Tiere  kommt 
es  jedoch  zu  mehr  oder  weniger  schweren  Gesundheitsstörungen,  die  selbst  zum 
Tode  führen  können.  Die  Krankheitserscheinungen  müssen  teils  auf  das  Vorhanden- 
sein der  Mikrofilarien  im  Blute,  teils  auf  die  erwachsenen  Würmer  im  Herzen  oder 
an  anderen  Körperstellen  zurückgeführt  werden. 

Die  häufigsten  Symptome  sind  Abuiagerung,  wechselnder  Appetit  (einige 
Tiere  fressen  gierig,  andere  verweigern  die  Nahrung  oder  erbrechen  das  aufgenommene 
Futter),  rauhes  Haarkleid,  Schuppen-  oder  Ekzembildung  auf  der  Haut,  Husten 
(zuweilen  mit  Blutauswurf),  Nasenbluten,  zunehmende  Körpers ch wache  usw.  Die 
Herztätigkeit  wird  unregelmäßig;  der  Puls  wird  schwach;  der  Herzschlag  ist  mit- 
imter  pochend;  systolische  Geräusche  sind  oft  wahrnehmbar.  Die  Atmung  wird  be- 
beschleunigt; die  Tiere  bekommen  häufig  Atemnot.  Nieren-  und  Blasenentzündung 
werden  in  der  Regel  beobachtet;  im  Harn  werden  Epithelzellen,  Harnzyhnder  usw., 
manchmal  auch  Blut  gefunden.  Es  stellen  sich  Schmerzen  in  der  Hinterhand,  be- 
sonders in  der  Nierengegend  ein.  Lähmungserscheinungen  in  der  Hinterhand  treten 
hinzu.  Ein  fast  regelmäßiges  Symptom  ist  die  (Brust-,  Herzbeutel-  und  besonders 
Bauch-)  Wassersucht.  Die  Flüssigkeit  ist  oft  bluthaltig  und  enthält  Mikrofilarien. 
Nicht  selten  machen  sich  Gehirnreizungserscheinungen  (Austritt  von  Mikrofilarien 
aus  den  Kapillaren)  bemerkbar,  so  daß  Verdacht  auf  Tollwut  entsteht;  auch  Ohn- 
machtsanfälle werden  beobachtet. 

Die  Temperatur  bleibt  während  des  ganzen  Krankheits  verlauf  es  normal  oder 
subnormal.  Die  Tiere  zeigen  fast  regelmäßig  Anämie.  Die  Leukozyten,  besonders 
die  Eosinophilen  sind  vermehrt.  Der  Tod  kann  allmählich  infolge  Lähmung  oder 
allgemeiner  Schwäche  eintreten,  manchmal  sterben  die  Tiere  aber  auch  apoplektisch. 

Typische  Haut  Veränderungen  bei  der  Filariose  des  Hundes  sind  verhält- 
nismäßig selten.  Neumann  (1911)  gibt  eine  Zusammenstellung  über  die  früher  be- 
kannt gewordenen  Fälle.  Neuerdings  beschreibt  Popovigi  (1916)  noch  mehrere  Fälle. 
Am  häufigsten  treten  die  Veränderungen  am  Kopfe  (an  den  Ohren)  und  an  den  Pfoten 
auf.  Gewöhnlich  handelt  es  sich  um  eine  Dermatitis  papulosa.  Zunächst  rötet  sich 
die  Haut  an  den  betreffenden  Stellen ;  es  treten  dann  kleine  Pusteln  auf,  die  aufbrechen 
und  ein  seröses  oder  eitriges  Sekret  entleeren.  Diese  Veränderungen  sind  manchmal 
von  einem  intensiven  Jucla"eiz  begleitet,  sodaß  die  Tiere  sehr  unruhig  werden.  In 
dem  Inhalt  der  Pusteln  kann  man  nun  Blutkörperchen  und  Mikrofilarien  nachweisen. 
Letztere  müssen  zweifellos  als  Krankheitsursache  angesehen  werden.  Janson  (1892) 
hat  auch  Fälle  von  Otitis  externa  beobachtet,  die  durch  die  Mikrofilarien  bedingt 
wurden. 

Dracunculus  medinensis  wird  gewöhnlich  im  Subkutangewebe  der  Extremitäten 
angetroffen  und  gibt  hier  Veranlassung  zu  Abszessen,  aus  denen  dann  der  meter- 
lange Wurm  herausgezogen  werden  kann. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Bei  der  Sektion  findet  man  bei  dem  blutarmen  und  abgemagerten  Kadaver 
fast  stets  eine  Ansammlung  von  rötlich  gefärbter  Flüssigkeit  in  der  Bauchhöhle. 
Die  Leber  ist  geschwollen  und  blutreich,  in  älteren  Fällen  auch  verhärtet.  Die  Nieren 
zeigen  parenchymatöse  und  interstitielle  Entzündung,  (die  durch  den  Austritt  der 
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Mikrofilarien  aus  den  Kapillaren  bedingt  ist).  Magendarmkatarrh  kann  vorhanden 
sein;  die  übrigen  Organe  der  Bauchhöhle  sind  gesund.  In  der  Brusthöhle  und  im 
Herzbeutel  ist  in  der  Regel  auch  die  Flüssigkeitsmenge  vermehrt.  Am  Herzen  fäUt 
die  Vergrößerung  der  rechten  Herzkammer  auf.  Öffnet  man  sie,  so  findet  man  darin 
häufig  einen  Knäuel  von  40 — 50,  ja  selbst  100 — 150  und  noch  mehr  erwachsenen 
Würmern.  Die  Folge  ist  eine  Endokarditis,  die  häufig  auch  auf  die  Arterien  über- 
greift (Endarterütis).  Im  Herzen  kann  sich  ein  Thrombus  büden,  wodurch  die  Tri- 
kuspidalklappe  in  ihrer  Fmktion  gestört  wird  und  die  Erscheinungen  der  Blut- 
stauung zum  Vorschein  kommen.  Die  Würmer  werden  gelegenthch  auch  in  den 
größeren  Grefäßen  (s.  o.)  angetroffen  und  rufen  dort  ebenfalls  Störungen  hervor. 
Am  häufigsten  sind  die  Lungen  betroffen,  und  zwar  trifft  man  hier  öfters  Thrombose 
mit  Abizeßbildung  und  Nekrose  an.  Thromben  werden  übrigens  auch  in  anderen 
Gefäßen  (besonders  in  den  Venen)  beobachtet. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  kann  nur  durch  den  Nachweis  der  Mikrofilarien  im  Blute  gestellt 
werden.  Schon  im  frischen  Präparat  wird  man  die  Tierchen  an  ihren  schlängelnden 
Bewegungen  erkennen.  Sonst  untersucht  man  im  gefärbten  dicken  Tropfen.  Zu 
diagnostischen  Zwecken  ist  das  Böhmer'sche  Hämatoxyhn  sehr  zu  empfehlen.  Um 
die  Filarien  anzureichern,  zentrifugiert  Fülleborn  das  Blut.  Das  Sediment  wird 
dann  auf  ganz  kurze  Zeit  mit  destilliertem  Wasser  versetzt,  um  die  roten  Blutkörper- 
chen zu  enthämoglobinisieren.  Darauf  gießt  man  so  viel  konzentrierte  Kochsalz- 
lösung zu,  bis  die  Mischung  0,9%  NaCl  enthält.  Dann  wird  nochmals  zentrifugiert 
und  der  Bodensatz  untersucht. 

Prognose. 

Vorsichtig,  Man  muß  stets  damit  rechnen,  daß  Komphkationen  eintreten. 
Je  jünger  und  kräftiger  das  Tier  ist,  um  so  eher  darf  man  erwarten,  daß  es  die  In- 
fektion übersteht. 

Behandlung. 

Wir  kennen  bisher  kein  Mittel,  um  die  Filarien  oder  ihre  Larven  abzutöten. 
Infolgedessen  sind  wir  gezwungen,  die  kranken  Tiere  symptomatisch  zu  behandeln. 
Vor  allen  Dingen  handelt  es  sich  darum,  die  Herzschwäche  mit  der  anschließenden 
Wassersucht  durch  Verabreichung  von  Kardiaka  zu  behandeln. 

Die  Hautveränderungen  werden  mit  Teer  und  Öl  (Mitter),  Sublimat  und 
Ichthyolsalbe  (Tabüsso)  oder  anderen  desinfizierenden  Lösungen  und  Salben  (Popo- 
vici)  behandelt. 

Verhütung. 

Die  Vorbeuge  kann  sich  nur  darauf  erstrecken,  die  Hunde  nach  Möglichkeit 
vor  Mückenstichen  zu  schützen  bzw,  die  Mücken  selbst  nach  den  für  die  Malaria 
geltenden  Grundsätzen  zu  bekämpfen. 
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2.  Die  Filariose  des  Pferdes. 

Als  Erreger  der  Filariose  des  Pferdes  kommen  mehrere  Arten  in  Betracht. 
Die  erwachsenen  Würmer  kommen  an  verschiedenen  Körperstellen  (Bauchhöhle, 
Haut,  Auge)  vor;  die  Larven  werden  im  zirkulierenden  Blute  oder  in  Hautver- 
änderungen angetroffen.  Die  Blutfilariose  verläuft  beim  Pferde  wohl  stets  gutartig. 
Die  Übertragungsweise  ist  noch  nicht  geklärt,  dürfte  aber  ähnlich  sein  wie  beim 
Hunde. 

Vorkommen. 

Mikrofilarien  bei  Pferden  kommen  wohl  auf  der  ganzen  Erde  vor.  Sie  sind  fest- 
gestellt in  Frankreich,  Deutschland,  Österreich,  Ungarn,  Italien,  Rußland,  Indien, 
Aimam,  Niederländisch-Indien,  Ägypten,  Algier,  Sudan,  Kamerun,  Togo,  Deutsch- 
Ostafrika,  Südafrika,  Australien,  Amerika  und  auf  den  Philippinen.  In  Ungarn 
hat  WiRTH  (1914)  festgestellt,  daß  bis  8,5  %  der  Pferdebestände  in  einzelnen  Gestüten 
mit  Mikrofilarien  behaftet  sein  können,  und  in  Termes  (Trans kaukasien)  fanden 
Yakimoff  und  seine  Mitarbeiter  (1914)  37,6%  der  Pferde  einer  Batterie  infiziert. 

Augenfilarien  sind  noch  häufiger  als  die  Blutparasiten. 

Ätiologie. 

Die  wichtigsten  Filarien  des  Pferdegeschlechtes  sind : 

a)  Filaria  {Setaria)  equina  Abildgaard  (1789)  (=  Fil.  papillosa  Rudolphi,, 
1802).  Diese  Art  ist  in  neuerer  Zeit  besonders  von  Wirth  (1911ff.)  in  Österreich 
studiert  worden.  Die  Männchen  sind  6 — 8  cm  lang.  Der  Körper  ist  weiß  und  faden- 
förmig ;  die  Enden  sind  spitz,  das  Hinterende  ist  spiralig  gewunden.  2  Spikula  vor- 
handen. Chitindecke  quergestreift.  Mund  klein  und  rund,  mit  Chitinring  aus  2  halb- 
mondförmigen seitlichen  Lippen  gebildet.  Hinter  der  Mundöffnung  4  Papillen. 
Weibchen  9 — 12  cm  lang.  Vivipar. 

Diese  Würmer  haben  ihren  Sitz  in  der  Bauchhöhle,  wo  sie  häufig  am  Gekröse 
oder  am  Zwerchfell  befestigt  sind.  Ausnahmsweise  werden  sie  auch  in  der  Brust- 
höhle, in  der  Lunge,  in  der  Scheidenhaut  des  Hodens,  im  Darm,  zwischen  den  Hirn- 
häuten oder  im  Glaskörper  des  Auges  angetroffen. 

Die  Mikrofilarien  sind  mit  einer  Scheide  versehen,  Ihre  Länge  wird  von  den 
einzelnen  Autoren  sehr  verschieden  angegeben.  So  beschreibt  Martini  (1903)  bei 
einem  Pferde  aus  Togo  Mikrofilarien  von  100 — 150  Länge  und  4  /x  Breite  unter 
dem  Namen  Filaria  sanguinis  equi  africani.  Balfour  (1911)  fand  ähnliche  Parasiten 
im  Sudan;  ihre  Länge  betrug  115 — 180  ^t,  ihre  Breite  4  [x.  Sonsino  (1877)  gibt  die 
Länge  der  von  ihm  in  Ägj^ten  beobachteten  Mikrofilarien  auf  120 — 125  fi  und  die 
Breite  auf  6 — 11  ^  an.  Die  von  Lingard  (1905)  in  Indien  beschriebenen  Mikrofilarien 
hatten  eine  Länge  von  160 — 220  ^.  Mandel  (1911)  gibt  eine  Gesamtlänge  von  290  [x 
an.  Nach  den  Untersuchungen  von  Wirth  (1911 — 1917)  beträgt  die  Länge  der  in  Ungarn 
vorkommenden  Blutfilarien  durchschnittlich  etwa  250 — 290  /t  und  die  Breite  5 — 7  jx. 
Die  von  Yakimoff  und  seinen  Mitarbeitern  (1914)  in  Transkaukasien  gefundenen 
und  unter  dem  Namen  Microfilaria  ninae  kohl-yakimovi  beschriebenen  Parasiten 
zeigten  eine  Gesamtlänge  von  270 — 323  fi  und  eine  Breite  von  7 — 11  jx.  Diese  Diffe- 
renzen lassen  sich  ohne  Zwang  dadurch  erklären,  daß  die  einzelnen  Forscher  ver- 
schiedene Methoden  zur  Behandlung  der  Filarien  angewandt  haben  und  diese  daher 
verschieden  stark  geschrumpft  sind  (vgl.  die  Untersuchungen  von  Fülleborn,  S.  753). 
Wir  dürfen  also  vorläufig  alle  diese  Parasiten  als  identisch  miteinander  betrachten 
und  zwar  als  die  Larven  von  Fil.  equina. 
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Der  Bau  der  Microfilaria  equina  unterscheidet  sich  insofern  von  dem  der  Micro- 
fü.  immitis,  als  erstere  eine  Scheide  besitzt,  letztere  dagegen  ungescheidet  ist.  Das 
Tierchen  kann  sich  in  der  Scheide  etwas  zurückziehen  (Wirth,  1917).  jedoch  geschieht 
dies  viel  seltener  als  bei  der  Microfil.  nocturna  {Fü.  bancrofti)  des  Menschen.  Beim 
Zurückgleiten  bilden  sich  zwei  Längsfalten  in  der  Scheide,  die  bei  der  mikroskopischen 
Betrachtung  den  Eindruck  von  zwei  zarten  Palpen  am  Kopfende  des  Würmchens 
erwecken. 

Da  die  gescheideten  Mikrofilarien  des  Menschen  einen  Turnus  aufweisen,  lag 
der  Gedanke  nahe,  die  Zahl  der  Microfil.  equina  im  Blute  körme  auch  Tagesschwan- 
kungen unterhegen.  Die  Untersuchungen  von  Wirth  (1917)  sowie  von  Yakimoff 
und  seinen  Mitarbeitern  (1914)  haben  diese  Vermutung  jedoch  nicht  bestätigt. 

Die  prozentuale  Bsrechnung  der  einzelnen  anatomischen  Fixpunkte  vom 
vorderen  Körperende  ergibt  nach  Wirth  (1917): 


bis  zum  Nervenring  20,4  % 

,,     ,,     Exkretionsporus  31,3% 

,,    zur  Exkretionszelle  34,5  % 

„     „      Qi-Zelle  70,4% 

,,    zum  Genitalporus  82,5  % 

,,    zur  letzten  Schwanzzelle  91,7  % 


Die  Mikrofilarien  sind  sehr  widarstand^fähig.  In  einem  gewöhnlichen  Deck- 
glaspräparat  bleibsn  sie  mehr  als  24  Stunden  am  Lsban,  im  defibrinierten  Blute 
mindestens  48  Stunden.  Darch  Austrocknung  werden  sie  dagegen  schon  nach  2  Mi- 
nuten abgetötet.    In  künatlichem  Magensaft  gehen  sie  ebenfalls  rasch  zugrunde. 

b)  Filaria  haemorrhagica  Railliet  (1885).  Der  Körpsr  ist  weiß  und  zylin- 
drisch. Das  Integument  ist  quergestreift;  am  Kopfende  zeigen  die  Querstreifen 
Unterbrechungen  und  gehen  allmählich  in  Punkte  über.  Der  Mund  ist  rund.  Die 
Männchen  sind  28  mm  lang  und  260  ^  dick,  die  Weibchen  40 — 56 — 70  mm  lang 
xmd  420 — 440  fj,  dick.    Die  Vulva  sitzt  ganz  nahe  am  Munde. 

Diese  Würmer  werden  im  subkutanen  und  intramuskulären  Bindegewebe 
angetroffen.  Ihre  Eier  messen  52 — 58  ju  in  der  Länge  und  24 — 33  /n  im  Qaerdurch- 
messer.  Die  Eubryonen  sind  220 — 230  jn  lang  und  9 — 11  /j,  dick.  Ihre  Weiterent- 
wicklung ist  nicht  bekannt. 

c)  Filaria  (Thelazia)  lacrymalis  Gurlt  (1831).  Das  Integument  ist  fein 
gestreift.  Die  Mundkapsel  ist  klein,  der  Oesophagus  sehr  kurz  (320 — 400  fi).  Das 
Männchen  ist  8 — 12  mm  lang  und  besitzt  2  fast  gleich  lange  Spikula.  Das  Weib- 
chen ist  14 — 18  mm  lang;  die  Vulva  ist  560  jx  vom  Munde  entfernt. 

Diese  Eilarien  werden  unter  der  Nickhaut  oder  in  der  vorderen  Augenkammer 
des  Pferdes  angetroffen. 

LiNGARD  (1906)  hat  in  Indien  viele  Fälle  von  Augenfilariosis  beobachtet.  Die 
Würmer  waren  jedoch  bedeutend  größer  als  Fil.  lacrymalis.  Die  Männchen  hatten 
eine  Länge  von  16 — 42  mm;  das  eine  Spikulum  war  viel  größer  als  das  andere  (220 
bzw.  85  n).  Die  Weibchen  waren  28 — 43  mm  lang;  die  Vulva  war  90—110  fx,  vom 
Vorderende  entfernt.  Lingard  beschreibt  diese  Würmer  unter  dem  Namen  Fil.  oculi, 
vermutet  aber,  daß  vielleicht  zwei  verschiedene  Arten  vorlägen.  Außerdem  will 
er  Fil.  lacrymalis  {falfebralis)  bei  Pferden  in  Indien  beobachtet  haben.  Ob  Fil.  oculi 
das  Jugendstadium  von  FiZ.  equina  darstellt  und  ob  die  im  Pferdeauge  gefundenen 
Filarien  verschiedenen  Arten  angehören,  sind  Fragen,  die  bisher  noch  nicht  gelöst  sind, 

d)  Die  von  Rivolta  (1884)  unter  dem  Namen  Dermofilaria  irritans  beschriebenen 
Parasiten,   die  die  sogenannte  Sommerräude  des  Pferdes  (Dermatitis  granulosa) 
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verursachen  sollen,  sind  wohl  identisch  mit  Hdbronema  muscae  Carter.  Wir  werden 
das  genannte  Leiden  in  einem  besonderen  Abschnitt  (S.  771)  besprechen. 

e)  Dracunculus  medinensisJj.  ist  mehrfach  beim  Pferde  beobachtet  worden 
{vgl.  Leiper,  1910). 

Übertragung. 

Bei  keiner  der  genannten  Filarienarten  des  Pferdes  ist  die  Übertragungsart 
bisher  klargestellt.  Railliet  (1895)  vermutet,  daß  Fil.  equina  durch  SimuUum  über- 
tragen werde.  Die  Versuche  von  Mitzmain  (1915)  mit  Stomoxys  calcitrans  fielen 
negativ  aus. 

Epizootologie. 

Nach  den  Feststellungen  von  Wirth  (1917)  werden  die  Mikrofilarien  in  der 
warmen  Jahreszeit  viel  häufiger  gefunden  als  in  der  kalten.  Die  meisten  Fälle  treten 
nach  der  Regenperiode  auf  (Evans  &  Rennie). 

LiNGARD  (1906)  beobachtete  fast  sämtliche  Fälle  von  Augenfilariosis  in  den 
Monaten  September  bis  März;  im  Dezember  erreicht  die  Zahl  der  Krankheitsfälle 
ihren  Höhepunkt.  Von  April  bis  August  wurde  kein  einziger  Fall  beobachtet.  Der 
Regen  seheint  das  Auftreten  der  Krankheit  zu  begünstigen.  Tiere,  die  stehendes 
Wasser  trinken,  erkranken  eher  als  solche,  die  im  Stalle  getränkt  werden.  Die  er- 
krankten Tiere  hatten  ein  Alter  von  9  Monaten  bis  7  Jahren. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  meisten  der  mit  Blutfilarien  behafteten  Pferde  zeigen  klinisch  keine 
Erscheinungen.  Bei  anderen  beobachtet  man  eine  allgemeine  Mattigkeit  und  Unlust. 
Der  Appetit  ist  schlecht.  Die  Pferde  ermüden  bei  jeder  Bewegung  oder  Arbeitsleistung 
sehr  schnell,  so  daß  sie  für  ihren  Dienst  vollkommen  unbrauchbar  werden.  Die 
Herztätigkeit  ist  unregelmäßig ;  häufig  fallen  Herzschläge  aus  oder  sie  sind  verdoppelt. 
Ebenso  unregelmäßig  ist  der  Puls.  Die  Zahl  der  Atemzüge  ist  gewöhnlich  vermindert. 
Die  Temperatur  ist  normal  oder  subnormal.  Die  Zahl  der  eosinophilen  Leukozyten 
ist  erhöht.  Gelegentlich  kommt  es  vor,  daß  das  Pferd  plötzlich  zusammenstürzt; 
es  erholt  sich  dann  aber  bald  wieder.  Lingard  hat  ferner  ein  rauhes  Haarkleid,  gelbe 
Schleimhäute  und  Ekchymosen  auf  den  Konjunktiven  beobachtet.  Pease  (1906) 
hat  Erscheinungen  gesehen,  die  leicht  zu  Verwechselungen  mit  der  Dourine  führen 
körmen;  die  Tiere  zeigten  Oedeme  (am  Schlauch  usw.)  und  typische  Talerflecke. 
Nach  Yakimoff  und  seinen  Mitarbeitern  (1914)  sind  eines  der  auffallendsten  Sym- 
ptome bei  der  Filariose  derPferde  in  Trans  kaukasien  Hautkratz  wunden,  hauptsächlich 
am  Maule.  Diese  Erscheinung  ist  häufig  bei  der  als  ,, Bursati"  bekannten  Krankheit 
der  Pferde  in  Indien  beobachtet  worden.  Lingard  u.  a.  haben  in  diesen  Wunden 
Filarienembryonen  nachgewiesen,  die  sie  für  den  Erreger  halten.  Zum  Teil  hatten  die 
Pferde  auch  Filarien  im  Blute.  Ei  scheint,  als  ob  man  unter  ,, Bursati"  außer  der 
Filariose  teils  FäUe  von  Sommerräude  (s.  S.  771),  teils  solche  von  Sporotrichosis 
(s.  S.  741)  verstanden  habe, 

Filaria  hämorrhagica  verursacht  ein  gutartig  verlaufendes  Hautleiden  der  Pferde. 
Es  bilden  sich  an  der  Schulter,  am  Halse,  an  den  Flanken  und  auf  dem  Rücken  erbsen- 
bis  nußgroße  Knötchen,  die  aufbrechen  und  eine  blutig-seröse  Flüssigkeit  entleeren. 
Eitenmgen  sind  selten.  Die  Knötchen  verschwinden  und  es  bilden  sich  neue  in  der 
Umgebung.  Man  trifft  die  genannten  Würmer  in  den  Knötchen  an.  Railliet  glaubt 
dieselben  Filarien  auch  im  Rückenmark  eines  mit  Paralyse  behafteten  Esels  gefunden 
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zu  haben.  Diese  Annahme  scheint  durch  die  Untersuchungen  von  Place  (1911)  in 
Indien  bestätigt  zu  sein.  Dieser  Autor  fand  bei  Fällen  von  „Kumree"  Filarien  oder 
deren  Eier  im  Rückenmark.  Die  erste  Krankheitserscheinung  bei  diesem  Leiden  ist 
eine  kaum  merkbare  Lahmheit,  die  sich  innerhalb  weniger  Tage  derart  verschhmmern 
kann,  daß  das  Tier  gänzKch  gelähmt  ist.  Die  Temperatur  ist  meist  subnormal.  Be- 
zeichnenderweise ist  dieses  Leiden  öfters  von  Augenfilariose  begleitet. 

Bei  der  Augenfilariose  sind  die  Erscheinungen  ähnlich  wie  bei  anderen  Augen- 
leiden z.  B.  bei  Fremdkörpern  im  Auge.  Es  besteht  Lichtscheu  und  Konjunktivitis. 
Das  Auge  wird  oft  geschlossen.  Allmählich  verliert  die  Kammerflüssigkeit  ihre  Durch- 
sichtigkeit; die  Hornhaut  trübt  sich  und  wird  schließlich  weiß.  Augentränen  ist 
stets  vorhanden.  In  der  Regel  ist  nur  ein  Auge  befallen.  Man  hat  auch  bei  der  ,,Mond- 
bhndheit"  der  Pferde  in  Europa  mehrfach  Filarien  in  der  vorderen  Augenkammer 
gefunden  (Willach,  Schwarzneckek  u.  a.). 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Bei  der  Sektion  von  Pferden,  die  Mikrofilarien  im  Blute  hatten,  findet  man  die 
erwachsenen  Würmer  in  der  Bauchhöhle.  Von  den  inneren  Organen  ist  nur  die 
Milz  verändert;  sie  ist  stark  vergrößert,  ihre  Pulpa  von  schwarzroter  Farbe.  In 
Milzausstrichen  werden  sehr  viele  Mikrofilarien  gefunden. 

Bei  der  Kumree  stellte  Place  (1911)  eine  Hjrperämie  der  Nieren  und  der  Rücken- 
markshäute fest.  Im  Rückenmark  findet  man  einzelne  gerötete  und  erweichte  Herde. 

Prognose. 

Im  allgemeinen  günstig,  Todesfälle  infolge  der  Blutfilariose  scheinen  bei 
Pferden  nicht  vorzukommen.  Die  Heilung  nimmt  allerdings  oft  lange  Zeit  in  An- 
spruch. 

Bei  der  Kumree  in  Indien  ist  die  Prognose  dagegen  schlecht.  Place  empfiehlt 
die  Tötung. 

Die  Augenfilariose  ist  durch  operatives  Entfernen  des  Wurmes  zu  heilen. 

Behandlung. 

Ein  zuverlässiges  Heilmittel  gegen  die  Blutfilarien  gibt  es  nicht.  Atoxyl,  Sal- 
varsan,  pikrinsaures  Kalium,  Antimonyl,  Anilintartrat  usw.  sind  ohne  erkennbaren 
Erfolg  angewandt  worden.  Aber  auch  ohne  Behandlung  geht  die  Krankheit  in  2 — 4 
Monaten  in  Heilung  über,  und  zwar  scheint  die  Heilung  eine  dauernde  zu  sein ;  Rezidive 
sind  nicht  beobachtet  worden. 

Bei  der  Kumree  hat  Plage  (1911)  mitStrychnin  und  Arsen  eine  deutliche  Besse- 
rung erzielt.  Auch  durch  scharfe  Einreibung  oder  Brennen  in  der  Lendengegend 
wird  das  Leiden  gebessert.    Noch  bessere  Erfolge  hatte  Place  mit  Santonin. 

Die  Behandlung  der  Augenfilariose  ist  eine  chirurgische.  Nach  Entfernung  der 
Filarie  bildet  sich  die  Hornhauttrübung  in  der  Regel  wieder  zurück. 
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3.  Die  Filariose  des  ßindes. 

Yorkommen. 

Filarien  bei  Rindern  sind  gefunden  worden  in  Frankreich,  Indien,  Annam, 
Mederländisch-Indien.  Deutsch-Ostafrika,  Kamerun,  Französisch- Westafrika  und 
Panama. 

Die  Augenfilariose  des  Rindes  kommt  in  Europa  und  in  anderen  Weltteilen 
vor,  Grisoni  soll  bereits  im  Jahre  1429  Filarien  im  Auge  eines  Rindes  beobachtet 
haben. 

Ätiologie. 

a)  Filaria  {Setaria)  lahiato-papillosa  ÄLmsAND-Rim,  (1838)  {=  Fil.  cervina 
Dtjj ARDIN,  1845)  kommt  in  der  Bauchhöhle  von  Rindern,  Büffeln  und  mehreren 
Zerviden  vor.  Dieser  Wurm  hat  große  Ähnlichkeit  mit  Fil.  equina.  Das  Männ- 
chen ist  4 — 6  cm  lang,  das  Weibchen  6 — 12  cm.  Letzteres  ist  lebendgebärend; 
die  Embryonen  haben  eine  Länge  von  140 — 230  /n.  Mehrere  Autoren  geben  an,  daß 
die  Jugendstadien  dieser  Filarie  im  Auge  des  Pferdes  angetroffen  werden. 

Die  Übertragung  soll  durch  eine  Stomoxys-Avt  stattfinden. 

b )  Im  Auge  des  Rindes  kommen  mehrere  Filarienarten  vor :  Filaria  {Thelazia) 
rÄofZest  Desmaret,  (1827).  Das  Männchen  ist  8 — 12mm  lang;  die  zwei  Spikula  sind 
verschieden  groß  (750 — 850  fx  bzw.  115 — 130  ju).  Das  Weibchen  ist  12 — 18  mm 
lang;  die  Vulva  ist  etwa  1  mm  vom  Munde  entfernt. 

Filaria  {Thelazia)  grwZos a  Railliet  &  Henry  (1910),  Mäimchen  6 — 9  mm; 
Spikula  990—1025  /j,  bzw.  120—125  ^.  Weibchen  11—14  mm;  Vulva  450—500  fi 
vom  Munde  entfernt. 

Filaria  {Thelazia)  alfortensis  Railliet  &  Henry  (1910).  Unterscheidet 
sich  durch  die  Form  der  Mundkapsel  von  den  vorigen.  Nur  das  Weibchen  ist  bekannt : 
7 — 11  mm  lang;  Vulva  400 — 500  ju  vom  Munde  entfernt. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Fil.  labiato-fapillosa  scheint  keine  Krankheitserscheinungen  hervorzurufen. 
Ten  Broeke  (1905)  hat  Mikrofilarien  im  Blute  von  Kälbern  nachgewiesen. 
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die  folgende  Erscheinungen  zeigten:  Abmagerung,  rauhes  Haarkleid,  Oedeme  im 
Kehlgang,  Durchfall,  Die  Tiere  gingen  nach  einigen  Wochen  ein.  Ten  Broeke  hält 
die  Mikrofilarien  für  die  Kxankheitsursache. 

Die  Symptome  der  Augenfilariose  des  Rindes  sind  dieselben  wie  beim  Pferde  (s.  o.) 

Behandlung. 

Ten  Brocke  (1905)  empfiehlt  FowLER'sche  Lösung  bei  der  Mikrofilariose  der 
Kälber. 

Bei  der  Augenfilariose  sind  die  Würmer  mit  dem  Pinger  oder  durch  Ausspülung 
mit  leicht  desinfizierenden  Flüssigkeiten  zu  entfernen.  Hornhautgeschwüre  sind  mit 
Argentum  nitricum  zu  behandeln. 
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4.  Die  Filariose  des  Kameles. 

Vorkommen, 

Mikrofilarien  bei  Kamelen  sind  festgestellt  in  Lidien  von  Evans  (1880),  Lewis 
(1882),  Leese  (1911)  u.  a.,  in  Turkestan  von  Yakimoff  und  seinen  Mitarbeitern  (1914, 
1916),  in  Ägypten  von  Mason  (1906),  in  Tripolis  von  Pricolo  (1913),  in  Algier  von 
Ed.  und  Et.  Sergent  (1905),  in  Westafrika  von  Cazalbou  (1906),  im  Sudan  von 
Balfour  (1911)  und  in  Austrahen  von  Cleland  (1909).  Mit  Filarien  behaftete  Kamele 
sind  auch  nach  anderen  Ländern  ausgeführt,  so  z.  B.  nach  Frankreich,  wo  Goubeaux 
im  Jahre  1853  die  ersten  Kamelf ilarien  feststellte.  Die  Larven  wurden  im  Jahre 
1880  von  Evans  im  Blute  eines  indischen  Kameles  entdeckt. 

Ätiologie. 

Beim  Kamele  scheinen  nur  zwei  Filarienarten  vorzukommen: 
a)  Filaria  evansi  Lewis  (1882).    Lange,  weiße,  fadenförmige  Würmer.  Mund 
ohne  deutliche  Lippen.    Männchen  7,5 — 13  cm  lang,  320 — 560  jn  dick.  Langes 
Spikulum  1000  /n,  kurzes  170  /j,  lang.    Anus  114  /u,  vom  Hinterende.  Weibchen 
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durchschnittlich  20  (14,5 — 25)  cm  lang  und  500 — 780  ,u  dick.  Vulva  600  [x  vom  Vorder- 
ende, Anus  250  jj.  vom  Hinterende  entfernt. 

Diese  Würmer  sitzen  gewöhnlich  im  Lumen  der  Blutgefäße.  Am  häufigsten 
werden  sie  in  der  Arteria  spermatica  angetroffen ;  Leese  (1913)  fand  sie  hier  bei  12  von 
13  daraufhin  untersuchten  Tieren.  Der  zweite  Lieblingssitz  scheinen  die  Lungenarterien 
zu  sein,  wo  sie  oft  in  großer  Zahl  angetroffen  werden.  Ferner  findet  man  sie  gelegentUch 
im  Vas  deferens,  in  den  Arterien  des  Zwerchfelles,  des  Pansens,  der  Speiseröhre  und 
des  Mastdarmes.  Auch  in  der  Vena  portarum  und  an  einigen  anderen  Körperstellen 
sind  sie  schon  gefunden  worden. 

Pricolo  (1911)  beschreibt  eine  Filarie  des  Kameles  in  Tripolis  unter  dem  Namen 
Filaria  haematica  cameli,  die  wohl  zweifellos  mit  der  Fil.  evansi  identisch  ist.  Derselbe 
Autor  erwähnt  einen  in  Erythraea  von  Ferraro  gefundenen  Wurm,  der  im  Unterhaut- 
bindegewebe des  Kameles  schmarotzt  und  kleine  Knötchen  erzeugt,  aus  denen  ein 
Teil  des  Wurmes  herausragt.  Die  Beschreibung  ist  eine  sehr  unvollständige,  so  daß 
man  nicht  weiß,  ob  es  sich  hier  überhaupt  um  eine  Filarie  handelt. 

Die  Larven  der  Fil.  evansi  werden  oft  in  großer  Zahl  im  Blute  angetroffen. 
Sie  besitzen  eine  Scheide  und  haben  nach  denMessungen  von  Leese  (1911)  am  frischem 
Material  eine  durchschnittliche  Länge  von  200 — 250  ijl  und  eine  Breite  von  7 — 10  fi. 
Andere  Autoren  geben,  je  nach  der  Behandlungsmethode,  auch  geringere  und  größere 
Zahlen  an.  Es  ist  nicht  anzunehmen,  daß  die  von  Balfoür  (1911)  im  Sudan  und  von 
Yakimoff  und  seinen  Mitarbeitern  (1916)  in  Turkestan  unter  dem  Namen  Microfilaria 
camelensis  beschriebenen  Parasiten  eine  besondere  Art  darstellen.  Die  Länge  wird 
von  Balfoür  auf  220 — -237  ju,  von  Yakimoff  und  Mitarbeitern  auf  184 — 226  ju  (ohne 
Scheide)  bzw.  266  fj,  (mit  Scheide)  angegeben.  Die  Angaben  über  die  innere  Struktur 
sind  nicht  verwertbar,  weil  die  Autoren  nur  von  ,, Flecken"  (,,spots",  ,,taches")  reden. 

Microfilaria  evansi  scheint  keinen  Turnus  aufzuweisen.  Mason  (1906)  hat 
zuerst  geglaubt,  sie  seien  nachts  häufiger  als  am  Tage.  Später  (1911)  hat  er  dßese 
Angabe  widerrufen  und  angegeben,  die  Zahl  der  Parasiten  schwanke  mit  der  Tem- 
peratur.   Leese  (1911)  fand  die  meisten  Parasiten  zwischen  9  Uhr  morgens  imd 

Uhr  nachmittags. 

b)  Filaria  (Thelazia)  leesei  Railliet  &  Henry  (1910).  Dieser  Wurm  wird 
sehr  häufig  im  Auge  von  Kamelen  angetroffen  und  zwar  gewöhnlich  unter  der  Nick- 
haut, zuweilen  auch  in  der  vorderen  Augenkammer.  Das  Männchen  ist  6 — 12  mm 
lang;  die  beiden  Spikula  messen  345 — 420  /n  bzw.  75 — 97  /j,.  Das  Weibchen  hat  eine 
Länge  von  10 — ^21  mm;  die  Vulva  ist  etwa  425  ju  vom  Munde  entfernt. 

Epizootologie. 

^  Li  Lidien  kommt  die  Filariose  des  Kameles  in  den  Grenzprovinzen,  nicht  aber 
im  Punjab  vor.  Kamele,  die  den  Indus  nach  dem  Westen  überschreiten,  werden  in 
der  kurzen  Zeit  ihres  Aufenthaltes  zu  15 — 30%  mit  Filarien  infiziert.  Die  Monate 
Mai  und  Jurii  sind  die  gefährUchsten.,  Haematopinus  und  Hyalomma  aegyptium,  die 
zwei  häufigsten  Ektoparasiten  des  Kameles  in  Indien,  können  schon  aus  dem  Grunde 
als  Überträger  ausgeschaltet  werden,  weil  sie  auf  beiden  Seiten  des  Indusflusses 
vorkommen.  Hippobosca  camelina  wird  in  Gegenden  angetroffen,  wo  die  Filariose 
herrscht,  fehlt  andererseits  in  manchen  Gegenden,  wo  die  Krankheit  vorkommt. 
Nach  Leese  (1911)  sprechen  alle  diese  Momente  dafür,  daß  ein  blutsaugendes  Insekt 
(wahrscheinlich  eine  Fliege),  in  dem  die  Filarien  ihre  Entwicldung  durchmachen, 
Überträger  dieser  Krankheit  sei. 
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Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Weitaus  die  meisten,  mit  Filarien  "behafteten  Kamele  zeigen  keine  Kjrankheits- 
ei'scheinungen.  Leese  (1911)  glaubt,  daß  es  nur  bei  etwa  4 — 5%  der  Tiere  zu  Ge- 
sundheitsstörmigen  komme  und  zwar  nur  dann,  wenn  die  Zahl  der  Mikrofilarien 
mehr  als  ca.  50  im  Kubikmillimeter  Blut  betrüge.  Es  ist  schwierig,  den  Symptomen- 
komplex der  Filariose  genau  zu  umschreiben,  weil  die  Surra  in  fast  allen  Ländern, 
wo  Filarien  festgestellt  sind,  ebenfalls  herrscht,  und  es  bekanntlich  fast  unmöglich 
ist,  die  Surra  mit  Sicherheit  auszuschließen.  Als  erschwerendes  Moment  kommt  noch 
hinzu,  daß  verschiedene  Symptome  für  beide  Krankheiten  charakteristisch  sind. 

Bei  filariosekranken  Tieren  hat  man  in  schweren  Fällen  folgende  Erscheinungen 
festgestellt : 

Abmagerung,  rauhes  Haarkleid,  allgemeine  Schwäche,  anämische  Schleim- 
häute, Augenausfluß  usw.  Die  Temperatur  ist  nach  Leese  (1911)  normal,  dagegen 
hat  Mason  39,8 — 41  C  geinessen;  diese  Fieberanfälle  sollen  sich  alle  2 — 4  Wochen 
wiederholen  und  1 — 3  Tage  dauern;  gleichzeitig  soll  die  Zahl  der  Mikrofilarien  im 
Blute  vermehrt  sein.  Der  Appetit  bleibt  manchmal  vorzüglich,  in  anderen  FäUen 
ist  er  vermindert.  Ödeme  am  Schlauche  oder  an  den  Hinterbeinen  werden  zuweilen 
beobachtet.  Sergent  (1905)  und  auch  Mason  (1911)  haben  häufig  Abszeßbildung 
bei  den  kranken  Tieren  gesehen,  dagegen  konnte  Leese  (1911)  keinen  Zusaramen- 
liang  zwischen  den  Abszessen  und  der  Filariose  nachweisen. 

Der  letztgenannte  Autor  glaubt  aus  seinen  epizootologischen  Beobachtungen 
schheßen  zu  können,  daß  die  Inkubation  wahrscheinlich  mehrere  Monate  dauere. 
Die  Kjcankheit  selbst  besteht  sehr  lange  (oft  mehrere  Jahre),  der  Ausgang  ist  ungewiß. 

Die  Augenfilarien  (Tkelazia  leesei)  scheinen  das  Tier  nur  wenig  zu  stören.  In 
Ausnahmefällen  dringt  der  Parasit  in  die  vordere  Augenkammer  und  ruft  dann  eine 
Hornhauttrübung  hervor. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Bei  der  Sektion  findet  man  —  abgesehen  von  den  erwachsenen  Filarien  — 
hauptsächlich  die  Hoden  und  Lungen  verändert.  Die  Arteria  spermatica  weist  bis 
walnusgroße  Aneurysmen  auf.  Das  Hodengewebe  ist  zum  Teil  atrophiert.  Der 
Nebenhoden  ist  verdickt  und  zirrhotisch,  auch  das  Vas  deferens  hat  an  Umfang 
zugenommen.  Die  Leistendrüsen  sind  vergrößert,  die  abführenden  Lymphgefäße 
strangartig  verdickt.  In  der  Bauchhöhle  findet  man  nur  eine  Vergrößerung  der 
mesenterialen  Lymphdrüsen.  Die  Lungenarterien  weisen  Aneurysmen  auf.  In  der 
Lunge  hat  Mason  kleine  Knötchen  beobachtet,  die  dem  Tuberkuloseknötchen  sehr 
-ähnhch  sahen.    In  ihrem  Inneren  findet  man  oft  Teile  der  Mikrofilarien. 

Behandlung. 

Brechweinstein,  Sublimat,  Quecksilberjodid,  Stryclmin,  Salvarsan,  Soamin  usw. 
sind  mit  mehr  oder  weniger  negativem  Ergebnis  bei  der  Filariose  des  Kameles  an- 
gewandt worden. 

Die  besten  Erfolge  erzielt  man  mit  guter  Fütterung  und  Pflege.  Die  Tiere 
sollen  nicht  zur  Arbeit  verwandt  werden.  Die  Kastration  der  männlichen  Tiere 
hat  Avenig  Wert. 
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5.  Die  Filariose  der  übrigen  Haustiere. 

Beim  Elefanten  haben  Evans  &  Rennie  (1910)  Mikrofilarien  im  Blute- 
festgestellt.   Ihre  Länge  betrug  180  ^t,  ihre  Breite  6  ju. 

Die  beim  Pferde  vorkommenden  Eilarien  sind  auch  beim  Esel  ujid  Maultier 
von  verschiedenen  Autoren  festgestellt  vi^orden. 

Ebenso  kommen  die  Rinderfilarien  beim  Büffel  und  bei  mehreren  Zerviden, 
vor.  Beim  Hirsch  ist  außerdetn  eine  Füaria  flexuosa  Wedl  im  Unterhautzellgewebe 
beschrieben  worden. 

Filarien  und  Mikrofilarien  scheinen  bei  den  kleinen  Wiederkäuern  sehr  selten 
zu  sein.  Nur  Ziemann  (1905)  hat  in  Kamerun  im  Blute  von  Schafen  Mikrofilarien 
nachgewiesen. 

Beim  Schwein  sind  Filarien  von  Bauche  &  Bernard  (1911)  in  der  Bauch- 
höhle beschrieben  worden.  Railliet  &  Henry  (1911)  haben  diese  Parasiten  Setaria 
(Filaria)  bernardi  genannt.  Eine  andere  wenig  bekannte  Art  aus  der  Lunge  des 
Schweines  wurde  vorläufig  als  Füaria  bauchet  beschrieben. 

Bei  der  Katze  hat  Chatton  (1918)  Mikrofilarien  nachgewiesen,  die  vielleicht 
mit  der  Fü.  immitis  des  Hundes  identisch  sind. 

Auch  Hühner  und  Tauben  sind  Träger  von  Mikrofilarien. 

Ferner  sind  Filarien  und  Mikrofilarien  bei  sehr  vielen  wildlebenden  Tierarten, 
festgestellt  worden,  so  z.  B.  bei  verschiedenen  Affen  (Schimpanse  usw.),  bei  Antilopen. 
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und  anderen  Großvvildarten,  bei  Edentaten,  beim  Hasen,  bei  vielen  Vögein,  Reptilien 
und  Amphibien. 
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II.  Die  Dermatitis  granulosa  („Sommer- 
wunden") der  Pferde. 

Definition. 

Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man  eine  Erkrankung  der  Pferde  (Maultiere 
und  Esel),  die  im  Sommer  gehäuft  vorkommt  und  sich  durch  das  Auftreten  von 
kleinen  bis  tellergroßen  granulierenden  Wunden  charakterisiert,  die  hauptsächhch 
an  den  Extremitäten  oder  am  Kopfe  ihren  Sitz  haben  und  keine  Neigung  zur  Heilung 
zeigen.  Die  Ätiologie  dieses  Leidens  ist  durch  die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre 
fast  restlos  aufgeklärt.  Die  eigentliche  Ursache  stellen  Larven  von  Hahronema 
(Spiroptera)  muscae  (Carter)  dar.  Diese  gehen  mit  dem  Pferdekot  ab,  dringen  dann 
in  die  im  Kote  lebenden  Fliegenlarven  ein,  wo  sie  eine  komplizierte  Entwicklung 
durchmachen.  Von  den  erwachsenen  Fliegen  werden  sie  auf  Wunden  oder  auf  die 
feuchte  Schleimhaut  des  Pferdes  übertragen,  wo  sie  nun  die  ,, Sommerwunden" 
erzeugen. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Sommerwunden,  summer  sores,  skin  disease,  plaies  d'ete,  plaies  estivales, 
plaies  granuleuses,  Dermatitis  granulosa,  Habronemosis  cutanea,  esponja ;  wahr-' 
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scheinlich  gehören  auch  einige  der  als  Bursati,  Leeches,  Swamp  cancer  usw.  bezeichneten 
Krankheitsfälle  hierher. 

Geschichtliches. 

Die  Krankheit  wurde  zuerst  von  Bouley  (1850)  beschrieben,  der  sie  auf  die 
Sommerhitze  zurückführte.  Dagegen  fand  Ercolani  (1860)  eine  kleine  Nematoden- 
larve  im  subkutanen  Bindegewebe,  die  er  unter  dem  Namen  Trichina  uncinata  be- 
schrieb; er  wies  jedoch  auf  die  Ähnhchkeit  mit  den  Larven  von  Spiroptera  (Hahro- 
nema)  megastoma  hin.  Rivolta  (1868)  beschrieb  als  Dermofilaria  irritans  eine  Nema- 
todenlarve,  die  er  in  den  Granulationen  der  tjrpischen  Sommer  wunden  gefunden 
hatte.  Man  betrachtete  dann  allgemein  diesen  (von  Railliet  Filaria  imiawsgenaimten) 
Wurm  als  Erreger  des  genannten  Leidens,  bis  die  Ätiologie  durch  die  Untersuchungen 
der  letzten  Jahre,  besonders  von  Descazeaux,  Railliet  imd  van  Saceghem  völlig 
aufgeklärt  wurde.  Eingehende  Untersuchungen  über  die  Entwicklung  von  Hahro- 
nema  muscae  verdanken  wir  Ransom. 

Vorkommen. 

Sommerwunden  sind  in  mehreren  südeuropäischen  Ländern  (Frankreich, 
Italien  usw.)  in  den  Sommermonaten  beobachtet  worden.  In  den  tropischen  und 
subtropischen  Ländern  kommt  die  Krankheit  wohl  überall  vor.  Beschrieben  ist  sie 
aus  Nord-  und  Südamerika  (Brasilien),  Afrika  (Algier.  Senegal,  Kongo  usw.),  Indien 
und  Australien. 

Ätiologie. 

Im  Magen  des  Pferdes  schmarotzen  drei  Spiroptera-  (oder,  wie  es  nach  der 
neueren  Nomenklatur  heißt,  Habronema-)  Arten:  Habronema  megastoma  (Rüd.), 
H.  microstoma  (Schneider)  und  H.  muscae  (Carter).  Als  Ursache  der  Sommer^vunden 
kommt  hauptsächlich  (oder  ausschließlich?)  die  letzte  Art  in  Betracht.  Die  Ent- 
Wicklung  dieses  Wurms  ist  von  Ransom  (1911,  1913)  eingehend  studiert  worden 
(vgl.  Fig.  132).  Die  jungen  Embryonen  gehen  mit  dem  Kot  des  Pferdes  ab.  Hier 
dringen  sie  in  die  im  Kote  lebenden  Fliegenlarven  ein  und  machen  ihre  Entwicklung 
zum  Teil  in  der  Larve  und  Puppe,  zum  Teil  im  fertigen  Insekt  durch.  Hierbei  durch- 
läuft die  Wurmlarve  sechs  Stadien,  die  durch  je  eine  Häutung  voneinander  getrennt 
sind.  Die  ersten  beiden  Stadien  kommen  in  der  Fliegenlarve  und  -puppe,  die  letzten 
vier  im  geflügelten  Insekt  vor.  Das  6.  Stadium  aus  der  Fliege  entspricht  dem  jüngsten 
Wurmstadium  im  Pferdemagen.  Man  nimmt  an,  daß  die  reifen  Wurmlarven  entweder 
aktiv  in  den  Pferdemagen  gelangen,  indem  sie  von  den  Fliegen  z.  B.  auf  die  Lippen 
des  Pferdes  abgesetzt  werden  und  dann  in  den  Magen  einwandern,  oder  daß  die 
Fliegen  von  den  Pferden  verschluckt  und  die  Larven  dann  erst  im  Magen  frei  werden. 

Die  ersten  Stadien  haben  eine  Länge  von  400 — 450  ju,  das  letzte  ist  etwa  2  bis 
2,5  mm  lang  und  befindet  sich  im  Kopf  und  Rüssel  der  Fliege,  van  Saceghem  (1917) 
fand  3 — 5  Larven  im  Rüssel  der  infizierten  Fliegen.  Ilire  Länge  betrug  2,5  mm, 
ihre  Breite  65  /t.  Mundkapsel  +  Ösophagus  war  850  ju  lang.  Charakteristisch  ist  das 
mit  feinen  Borsten  besetzte  Schwanzknöpfchen  beim  5.  und  6.  Stadium.  Das  Inte- 
gument  weist  eine  Längsstreifung  auf. 

Die  von  den  einzelnen  Autoren  aus  den  Sommer\^ainden  isolierten  Wurmlarven 
lassen  sich  nun  "mit  den  Entwicklungsstadien  von  Habronema  muscae  vergleichen. 
Besonders  das  6.  Stadium  ist  mit  Sicherheit  dort  nachgewiesen  worden.  Bereits 
Rivolta  (1863)  hat  bei  den  von  ihm  in  den  Sommerwunden  entdeckten  und  als 
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Entwicklung  von  Habronema  muscae{C  artbk).  a.  Eier  und  Embryonen,  b.  erstes  Stadium,  c.  zweites 
Stadium,  d.  drittes  Stadium,  e.  viertes  Stadium,  f.  fünftes  Stadium,  g.  sechstes  Stadium,  h.  sechstes 

Stadium  (Hinterendej.    Nach  Eansom  (19] 3). 
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Dermofilaria  irntans  beschriebenen  Larven  das  mit  Borsten  besetzte  Schwanz- 
knöpf chen  beobachtet.  Die  Länge  des  Würmchens  betrug  3  mm.  Bull  (1916)  gibt 
ebenfalls  die  Länge  auf  ca.  3  mm,  die  Breite  auf  40—53  /n  an.  Der  Anus  befindet  sich 
83  ju  von  der  Schwanzspitze  entfernt,  die  abgerundet  und  mit  feinen  Borsten  be- 
setzt ist.  Längsstreif ung  ist  vorhanden.  Der  Autor  will  die  Frage  unentschieden 
lassen,  zu  welcher  der  drei  oben  genaimten  Habronema- Arten  diese  Larven  gehören. 
Neben  diesen  regelmäßig  vorhandenen  Parasiten,  deren  Länge  Descazeaux  (1915) 
auf  2  mm  und  deren  Breite  auf  45 — 50  ju  angibt,  fand  dieser  Autor  in  einer  Wunde 
Parasiten  von  900 — 950  ju  Länge  und  25  ju  Breite.  Railliet  (1915)  faßt  diese  Para- 
siten als  das  2.  Larvenstadium  von  Habronema  muscae  auf.  Auch  die  von  anderen 
Autoren  gefundenen  kleinen  Würmer  betrachtet  Railliet  als  junge  Entwicklungs- 
stadien.   Bull  (1916)  macht  jedoch  auf  einige  wichtige  Unterschiede  aufmerksam. 

Die  Möghchkeit  muß  ohne  weiteres  zugegeben  werden,  daß  auch  noch  andere 
Nematodenlarven  in  den  Sommerwunden  vorkommen  können,  den  Hauptfaktor 
in  ätiologischer  Beziehung  stellen  aber  ohne  Zweifel  die  Larven  von  Habronema 
muscae  dar. 

Übertragung. 

Daß  Fliegen  bei  dem  Zustandekommen  der  Sommerwunden  eine  wichtige  Rolle 
spielen,  wurde  schon  von  den  älteren  Autoren  vermutet.  Es  sind  aber  erst  die  Unter- 
suchungen der  allerletzten  Jahre,  die  uns  diesen  Vorgang  näher  erläutert  haben. 

Ein  Punkt  muß  von  vornherein  betont  werden;  die  Entwicklung  der  Larven 
in  den  Wunden  gehört  nicht  in  den  normalen  Lebenszyklus  dieses  Wurmes.  Die 
Larven  können  zwar  in  dem  Granulationsgewebe  einige  Zeit  am  Leben  bleiben 
(Railliet  nimmt  auch  eine  Weiterentwicklung  an),  schließlich  sterben  sie  aber  doch  ab. 

Was  nun  die  Art  ihres  Eindringens  in  die  Wunden  anbelangt,  so  glaubt  Railliet 
(1915),  in  Übereinstimmung  mit  Descazeaux  (1915)  und  älteren  Autoren,  daß  dieselbe 
eine  direkte  sei.  Die  Habronema-Lsürven  gelangen  mit  dem  Kot  nach  außen  und  sollen 
nun  direkt,  ähnlich  wie  die  Ankylostomum-Jj^xven,  in  die  Haut  eindringen.  Hier 
erzeugen  sie  einen  heftigen  Juckreiz,  die  Pferde  fangen  an,  sich  an  der  Stelle  zu 
scheuern,  und  es  entsteht  eine  Wunde.  Descazeaux  hebt  noch  hervor,  daß  die  Sommer- 
wunden sich  gewöhnlich  an  den  unteren  Partien  der  Extremitäten  entwickeln,  die 
leicht  mit  Kot  beschmutzt  werden  können ;  auch  die  Umwandlung  von  gewöhnlichen 
Wunden  in  Sommerwunden  führt  er  auf  eine  Verunreinigung  der  ersteren  mit  larven- 
haltigem  Kote  zurück. 

Gegen  diese  Ansicht  ist  eine  Reihe  schwerwiegender  Bedenken  erhoben  worden. 
Bull  (1916)  weist  darauf  hin,  daß  es  nach  der  RAiLLiEi'schen  Anschauimg  unver- 
ständHch  bleibe,  weshalb  so  viele  Larven  an  einer  engumschriebenen  Stelle  in  den 
Körper  des  Pferdes  eindringen.  Daß  sie  sich  hier  weiterentwickeln  sollen,  analog 
der  Entwicklung  in  der  Fliege,  sei  durch  nichts  bewiesen,  van  Saceghem  (1917) 
hat  beobachtet,  daß  die  Sommerwunden  fast  ausschließlich  an  den  Vorderbeinen 
und  an  dem  inneren  Augenwinkel  auftreten;  wenn  sie  durch  den  Kot  veranlaßt 
werden,  so  würden  sie  gerade  an  den  Hinter extr emitäten  häufig  sein.  Ferner  kommt 
das  Leiden  (nach  v.  Saceghem)  hauptsächlich  bei  Pferden  vor,  die  im  Stalle  gehalten 
werden,  obwohl  der  Kot  hier  jeden  Tag  beseitigt  wird,  während  es  bei  den  Pferden, 
die  tagsüber  im  Freien  weiden  und  nachts  in  einer  Reitbahn  untergebracht  werden, 
wo  der  Kot  niemals  entfernt  wird,  so  gut  wie  unbekannt  ist. 

Alle  diese  Beobachtungen  lassen  sich  durch  die  Annahme,  daß  Fliegen  die 
Überträger  seien,  zwanglos  erklären.  An  den  Hinterbeinen  sollen  die  Sommerwunden 
deshalb  so  selten  auftreten,  weil  die  Fliegen  hier  durch  den  Schweif  des  Pferdes  ver-«, 
trieben  werden.    Die  Stallinfektionen  sind  deshalb  so  häufig,  weil  hier  sehr  viele 
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Pliegen  vorhanden  sind,  v.vn  Saceghem  (1917)  hat  in  einem  Stalle,  wo  mehrere 
Pferde  mit  Sommerwunden  standen,  20%  der  Fliegen  (Musca  und  Stomoxys)  mit 
Jlahronema-'Li.rven  infiziert  gefunden. 

VAN  Saceghem  (1917,  1918)  hat  ferner  Infektionsversuche  mit  diesen  Larven 
angestellt.  Fliegenlarven  wurden  im  Laboratorium  im  Kote  eines  Pferdes  ge- 
züchtet, das  mit  Habronema  muscae  behaftet  war.  Von  den  ausschlüpfenden 
Fliegen  erwiesen  sich  70%  als  mit  Hahronema-'Ln^TYeii  infiziert.  Wenn  nun  diese 
Larven  auf  die  Haut  eines  Meerschweinchens  in  ein  Tröpfchen  physiologischer  Koch- 
salzlösung gebracht  werden,  so  bewegen  sie  sich  so  lange,  als  Feuchtigkeit  vorhanden 
ist.  Sie  machen  aber  keinen  Versuch,  in  die  Haut  einzudringen.  Sobald  die  Flüssigkeit 
verdunstet  ist  oder  mit  Fließpapier  aufgesaugt  wird,  hört  die  Bewegung  auf  und  die 
Larven  sterben  ab.  Auf  der  rasierten,  intakten  Pferdehaut  verhalten  sie  sich  ähnlich. 
Ist  aber  eine  kleine  Verletzung  vorhanden,  aus  der  seröse  Flüssigkeit  austritt,  so 
aeigen  die  Larven  große  Beweglichkeit  und  versuchen  sich  an  dieser  Stelle  in  die 
Haut  einzubohren. 

VAN  Saceghem  (1918)  hat  sodann  die  Larven  in  den  inneren  Augenwinkel  eines 
Pferdes  gebracht.  Es  trat  nach  kurzer  Zeit  eine  Konjunktivitis  mit  heftigem  Juckreiz 
.auf;  auf  der  Nickhaut  machten  sich  die  typischen  Wurmknötchen  bemerkbar.  Das 
andere  Auge  blieb  gesund.  Einem  anderen  Pferde  Avurden  zwei  Wunden  beigebracht; 
die  eine  wurde  durch  Gaze  gegen  Fliegen  geschützt,  die  andere  blieb  unbedeckt.  Das 
Pferd  wurde  in  einen  Stall  gebracht,  wo  20%  der  Fliegen  Habronema-IjarYen  be- 
herbergten. Die  unbedeckte  Wunde  verwandelte  sich  alsbald  in  eine  typische  Sommer- 
wunde mit  Wurmknötchen,  während  die  andere  ausheilte,  van  Saceghem  zieht  aus 
diesen  Versuchen  den  Schluß,  daß  die  Larven  von  Habronema  muscae  die  Ursache 
der  Sommerwunden  darstellten  und  daß  sie  durch  Fliegen  übertragen  würden. 

Epizootologie. 

Wie  der  Name  besagt,  treten  die  Sommerwunden  nur  in  der  warmen  Jahreszeit 
auf.  Sobald  die  Kälte  einsetzt,  heilen  sie  gewöhnlich  von  selbst  ab.  Die  Krankheit 
wird  fast  ausschließlich  bei  Stallpferden  beobachtet;  es  kommt  manchmal  zu  einer 
starken  Ausbreitung  unter  den  Tieren  eines  Bestandes.  In  Brasilien  fand  Descazeaux 
(1915)  3 — '4%  der  Pferde  und  Maultiere  infiziert. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  Sommerwunden  haben  ihren  Sitz  an  verschiedenen  Körperstellen.  Es  ist 
nur  merkwürdig,  wie  verschieden  die  Angaben  der  Autoren  über  diesen  Punkt  lauten. 
Fast  regelmäßig  findet  man  die  Angabe,  daß  die  Extremitäten  am  häufigsten  betroffen 
sind.  Während  nun  aber  einige  Beobachter  gerade  die  Hinterbeine  als  Lieblingssitz 
angeben  (vgl.  Bauer,  1917),  fand  v.  Saceghem  fast  nur  die  Vorderbeine  und  den  Kopf 
(inneren  Augenwinkel)  erkrankt,  und  Bull  (1916)  hat  in  Australien  Sommerwunden 
fast  ausschließlich  am  Penis  und  Schlauch  gefunden.  Zweifellos  müssen  diese  Unter- 
schiede durch  die  biologischen  Eigentümlichkeiten  der  jeweiligen  Fliegenart,  die  die 
Wurmlarven  übertragen,  erklärt  werden.  So  fand  Büll,  daß  Stomoxys  calcitrans 
sich  mit  Vorliebe  in  der  Gegend  des  Schlauches  niederläßt. 

Die  ersten  Erscheinungen  können  sich  über  Nacht  entwickehi.  Aus  irgendeiner 
unbedeutenden  Verletzung  wird  eine  Sommerwunde.  Die  Wundfläche  ist  entzündet 
und  verdickt.  Allmählich  vergrößert  sich  die  Wmide  bis  zu  einem  Durchmesser 
von  30  cm  und  noch  mehr.  Das  anfangs  üppige  Granulationsgewebe  zeigt  Neigung 
zu  nekrotischem  Zerfall.  Es  lagern  sich  graurote,  schmierige  Zerfallsprodukte,  be- 
sonders in  der  Nähe  der  Wundränder  ab.  Die  Granula  sind  Stecknadelkopf  -  bis  erbsen- 
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groß;  der  Inhalt  läßt  sich  leicht  ausschälen.  Die  Haut  in  der  Umgebung  der  Wunde 
ist  stark  verdickt  und  blaurot  gefärbt.  Es  besteht  ein  intensiver  Juckreiz,  so  daß 
die  Tiere  fortwährend  versuchen,  die  Wunden  zu  scheuern  oder  zu  benagen.  Die 
Wunden  können  einen  derartigen  Umfang  annehmen,  daß  die  liere  zur  Arbeit  nicht 
herangezogen  werden  können. 

Auch  am  inneren  Augenwinkel  treten  solche  Wunden  auf.  Es  besteht  dann 
Konjunktivitis  und  starker  Juckreiz  am  Auge.  Auf  den  Lidbindehäuten  loid  be- 
sonders auf  der  Nickhaut  sind  die  Wurmknötchen  zu  sehen,  die  sich  leicht  ausschälen 
lassen.  Die  von  Bull  am  Penis  beobachteten  Geschwülste  verhielten  sich  ähnlieh 
wie  die  übrigen  Sommerwunden. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Die  einzigen  Veränderungen  am  Körper  sind  die  eben  beschriebenen  Wunden. 
Das  geschwulstartige  Gewebe  ist  sehr  gefäßreich  und  kann  leicht  herausgeschnitten 
werden.  In  älteren  Eällen  ist  es  hart,  fibrös  und  mit  verkalkten  Körperehen  durchsetzt. 

Auf  mikroskopischen  Schnitten  kann  man  in  den  ersten  Stadien  deutlich  drei 
Schichten  unterscheiden  (Descazeaux).  Die  tiefe  Schicht  besteht  aus  lockerem, 
fibrösem  Gewebe  und  ist  stark  vaskularisiert,  die  mittlere  Schicht  enthält  sehr  viele 
eosinophile  Zellen,  die  obere  besteht  aus  verdicktem  fibrösem  Gewebe.  In  der  mittleren 
Schicht  kommen  die  käsigen  Parasitenknötchen  vor.  Diese  haben  eine  Länge  von 
etwa  0,8 — 0,9  mm  und  eine  Breite  von  0,3 — ^0,4  mm.  In  jedem  Knötchen  findet 
man  2 — 5  Larven,  die  oft  schon  vollkommen  zerfallen  sind.  Alte  Läsionen  weisen 
nur  eine  dichte,  fibröse  Masse  auf. 

Differentialdiagnose. 

Es  kommen  hier  einige  pathologische  Zustände  in  Betracht,  die  vielleicht  in 
engerer  Beziehung  zu  der  Dermatitis  granulosa  des  Pferdes  stehen. 

Die  in  Indien  unter  dem  Namen  Bursati  bekannte  Krankheit  zeigt  in  manchen 
Fällen  große  Ähnhchkeit  mit  den  Sommerwunden.  Es  scheint  jedoch  (auch 
nach  den  neuesten  Untersuchungen  von  Holmes,  1914),  als  ob  unter  diesem  Namen 
mindestens  drei  ätiologisch  verschiedene  Ej-ankheiten  verstanden  werden:  1.  Haut- 
filariose,  2.  Sporotrichose  und  3.  Habronemose  (Sommer wunden). 

Ein  anderes  eigenartiges  Leiden  muß  hier  erwähnt  werden.  Lewis  (1914)  hat 
in  Australien  unter  der  Bezeichnung  Granuloma  der  Pferde  oder  Morastkrebs" 
(swamp  Cancer)  eine  geschwulstartige  Veränderung  beschrieben,  die  gewöhnlich  an 
den  Extremitäten  oder  den  tiefer  gelegenen  Körperstellen  auftritt  und  große  Dimen- 
sionen annehmen  kann.  Bull  (1916),  der  eine  solche  Geschwulst  histologisch  unter- 
suchen konnte,  betrachtet  es  als  nicht  unwahrscheinlich,  daß  Nematodenlarven  die 
Ursache  darstellen.  Lewis  selbst  glaubt  jedoch  nicht  an  den  parasitären  Ursprung 
des  Leidens. 

Prognose. 

Die  Prognose  ist  insofern  ungünstig,  als  die  Scmmerwunden  sehr  schwer  zur 
Heilung  zu  bringen  sind.  Durch  den  intensiven  Juckreiz  scheuern  die  Tiere  so  lange, 
bis  sie  sich  oft  schwere  Verletzungen  (z.  B.  diireh  Perforation  einer  Gelenkkapsel  oder 
Sehnenscheide)  zuziehen.  Andererseits  kommt  es  meistens  bei  Eintritt  der  kalten 
Jahreszeit  zur  spontanen  Heilung. 

Behandlung. 

Die  Sommerwunden  trotzen  oft  jeder  Behandlung.  Allgemein  Avird  eine  operative 
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Behandlung  empfohlen:  Exzision  des  Tumorb,  Ätzen  oder  Brennen  der  Wund  fläche 
usw.  VAN  Saceghem  (1915)  macht  jedoch  darauf  aufmerksam,  daß  der  chirurgische 
Eingriff  in  den  Tropen  nicht  zu  empfehlen  sei,  weil  die  großen  Wundflächen  leicht 
Sitz  einer  Myiasis  werden  —  ganz  abgesehen  von  der  Gefahr,  bei  der  Exzision  ein 
Gelenk  oder  oine  Sehnenscheide  zu  verletzen,  van  Saceghem  selbst  hat  mit  Jod- 
tinktur gute  Erfahrungen  gemacht,  Descazeaux  (1915)  mit  Methylenblau,  Schaaf 
(1917)  mit  Sozojodol-Hydrargyrum ,  Sozojodol-Zinkum  und  besonders  mit  Anogon, 
andere  Autoren  (s.  Bauer,  1917)  mit  Pj^oktanin  usw.  Kleinert  (1918)  empfiehlt 
Liquor  ferri  sesquichlorati.  Viel  hängt  hier  von  clerArt  derAnwendung  ab.  Die  Wund- 
flache wird  mit  dem  Tupfer  gereinigt,  die  Eisenchleridlösung  mit  den  Fingern  oder 
mit  einem  Wattebausch  1 — ^2  Minuten  lang  kräftig  eingerieben,  so  daß  die  Lösung 
schäumt.  Die  Behandlung  wird  2 — ^4mal  in  Zwischenräumen  von  2  Tagen  vorge- 
nommen. Es  bildet  sich  ein  Eisen-EiAveißschorf .  Löst  man  ihn  ab,  so  zeigt  die  Wunde 
ein  gesundes  Aasseben.  Die  Aveitere  Behandlung  geschieht  mit  Höllensteinstift, 
Streupulver  usw. 

Die  meisten  Autoren  geben  an.  daß  die  Heikmg  unter  dem  Verband  viel  besser 
vor  sich  gehe  als  ohne  Verband  —  offenbar  weil  dadurch  eine  weitere  Lifektion  mit 
Wurmlarven  vermieden  und  auch  das  Scheuern  und  Nagen  verhindert  wird. 

Verhütung. 

Die  Vorbeuge  besteht  in  der  Abtreibung  der  Habronema-Wünnev  aus  dem 
Pferdemagen  und  in  der  Vernichtung  der  Wurmlarven  und  der  Fliegenlarven  im 
Pferdekot. 

Als  Wurmmittel  empfiehlt  v.  Sacegeem  (1918)  Arsenik  in  täglichen  Dosen 
von  1 — 2  g. 

Die  im  Kote  lebenden  Parasiten  werden  am  besten  nach  der  sogenannten  bio- 
thermischen Methode  von  Roubaud  (1915)  vernichtet.  Der  frische  Kot  wird  täglich 
in  einem  Dunghaafen  vergraben.  Die  Gärungshitze  des  Kotes  reicht  dazu  aus,  alle 
sich  in  ihm  befindlichen  Parasiten  oder  deren  Eier  abzutöten. 

Die  Wanden  sind  gegen  Fliegenstiche  zu  sichern,  und  zwar  am  einfachsten 
durch  Bestreuen  mit  einem  austrocknenden  Wund  pul  ver. 
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III.  Die  Myiasis  der  Haustiere» 

Definition. 

Unter  Myiasis  {/xvia  =  Fliege)  verstehen  wir  jenen  Zustand,  bei  dem  Pliegen- 
larven  als  Schmarotzer  bei  Tieren  und  Menschen  angetroffen  v^^erden. 

Man  teilt  die  parasitären  Fhegenlarven  gew^öhrdich  in  kutikole,  kavikole 
imd  gastrikole  ein,  je  nachdem  sie  in  oder  unter  der  Haut,  in  den  Körperhöhlen 
i(Nasen-,  Stirnhöhle  usw.)  bzw.  im  Magendarmkanal  leben.  Wir  wollen  uns  hier 
nur  mit  der  ersten  Gruppe  befassen,  weil  sie  für  die  Tropen  besonders  charakteristisch 
ist.  Es  kommen  Vertreter  der  Famihen  der  Oestridae  und  Muscidae  in  Betracht. 
Die  Vertreter  der  ersteren  FamiHe,  die  für  Europa  charakteristische  Krankheits- 
zustände  hervorrufen  (z.  B.  die  Dasselfliegen  der  Rinder),  AVoUen  wir  unberück- 
sichtigt lassen. 

Vorkommen  und  Ätiologie. 

Fälle  vonMyiasis  sind  in  allen  tropischen  und  subtropischen  Ländern  beobachtet 
Avorden.  Da  die  meisten  Fliegenarten  nur  eine  bestimmte  Verbreitmig  besitzen, 
wechselt  die  Krankheitsursache  je  nach  dem  Lande,  in  dem  das  Leiden  beobachtet 
wird . 

Wir  wollen  einige  der  wichtigsten  Arten  hier  anführen,  müssen  aber  für  eine 
eingehende  Behandlung  der  Parasiten  auf  die  speziellen  Werke  der  Parasitenkunde 
verweisen. 

a)  Coräylohia  anthropophaga  (E.  Blanchard)  scheint  in  ganz  Afrika  vorzukommen. 
Die  Larve,  die  von  den  Franzosen  Ver  du  Caj^or,  nach  einer  Ortschaft  in  Senegal, 
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genannt  wird,  ist  ein  häufiger  Parasit  des  Menschen..  Sie  ist  aber  vielfach  auch  bei 
Hunden,  Affen  und  kleinen  Nagetieren  beobachtet  worden.  Besonders  letztere  Tiere 
(Ratten  und  Mäuse)  werden  oft  in  großer  Zahl  befallen,  so  daß  sogar  der  Verdacht 
auf  Rattenpest  auftauchen  kann.  Dönitz  (1905)  hat  einen  solchen  von  Koch  beob- 
achteten Fall  aus  Deutsch-Ostafrika  beschrieben.  Kocii  hat  aber  die  Fhegenlarven 
bei  den  verendeten  Ratten  gefunden;  sie  wurden  von  Dönitz  als  neue  Art,  Cordylobia 
murium  beschrieben.  Nach  Roubaud  (1915)  ist  sie  jedoch  identisch  mit  C.  anthropo- 
vhaga.  Neuerding«  beschreibt  Mouchet  (1917)  einen  ähnlichen  Fall  aus  Katanga. 
Die  Mehrzahl  der  Ratten  und  Mäuse  aus  der  Umgebung  menschlicher  Wohnungen 
waren  infiziert;  sie  zeigten  Abszesse  mit  Fliegenlarven  an  den  Füßen,  am  Bauch, 
am  Schwanz  usw.  Es  wird  angenommen,  daß  die  Fliegenweibchen  ihre  Eier  am 
Erdboden  absetzen,  vielleicht  sogar  in  den  Rattenlöchern,  wo  die  ausschlüpfenden 
Larven  sicher  mit  einer  Katte  in  Berührung  kommen  und  auf  sie  kriechen  können. 

b)  Chrysomyia  ( Pycnosoma)  megacepkala  (Bezzi)  =  bezziana  (Vill.)  ist  eben- 
falls aus  verschiedenen  Teilen  Afrikas  bekannt.  Die  Larven  sind  bei  Rindern,  Pferden, 
Ziegen,  Schweinen,  Antilopen  usw.  gefunden  worden.  Das  Weibchen  legt  seine  Eier 
(etwa  70 — -100  Stück)  direkt  auf  die  Haut  ab,  die  Larven  kriechen  nach  18—24 
Stunden  aus  und  dringen  in  die  Haut  ein,  wo  sie  große  Wunden  und  Nekrose  erzeugen. 
Bei  den  Rindern  befinden  sich  die  Wunden  gewöhnlich  in  der  Euter-  bzw.  Hoden 
sackgegend  (Joyeüx,  1915),  bei  den  Schweinen  an  den  Ohren  oder  am  Hodensack 
(RouBAHD  &  V.  Sageghem,  1916). 

c)  Chrysomyia  (Cochliomyia)  macellaria  (Fabr.)  ist  eine  amerikanische  Art. 
Die  Larve  wird  von  den  Amerikanern  ,,Screw  worm'"  genannt.  Die  durch  sie  ver- 
ursachte Krankheit  heißi;  in  Brasilien  Bicheiro  (bicho  =  Fliege).  Das  Weibchen  legt 
seine  Eier  sowohl  auf  lebendes  als  totes  tierisches  Gewebe  ab,  und  zwar  unter  günstigen 
Bedingungen  ca.  190  Stück  (Dunn,  1918).  Die  Larven  schlüpfen  nach  11 — '23  (im 
Durchschnitt  14)  Stunden  aus  und  wachsen  sehr  schnell  heran.  Am  5.  oder  6.  Tage 
haben  sie  volle  Reife  erlangt.  Sie  richten  sehr  schwere  Schäden  unter  den  Vieh- 
beständen in  den  Südstaaten  Nordamerikas,  in  Mexiko,  in  Panama  und  in  den  süd- 
amerikanischen Republiken  an.  Man  hat  sie  in  Wunden  bei  Rindern,  Pferden,  Schafen, 
Antilopen,  Hunden,  Katzen,  Hühnern  usw.  sowie  beim  Menschen  gefunden.  In  ein- 
zelnen Gegenden  wird  das  Halten  von  Kälbern  unmöglich  gemacht.  Selbst  erwachsene 
Rinder  werden  durch  die  zerstörende  Wirkung  der  Larven  getötet,  und  infizierte 
Schafe  magern  ab  und  lassen  in  ihrer  Milchergiebigkeit  nach. 

d)  Lucilia  sericata  (Meig.)  Avird  in  der  Regel  verantwortlich  gemacht  für  eine 
Hauterkrankung  bei  Schafen,  die  für  die  Wollproduktion  sehr  schädlich  ist.  Li  den 
Vereinigten  Staaten  haben  Bishopp  &  Laake  (1915)  das  Leiden  näher  untersucht 
und  glauben,  daß  mindestens  drei  Fliegenarten  als  LTrsache  in  Betracht  kommen: 
Lucilia  sericata.  L.  baesar  (Linn.)  und  Phormia  regina,  die  gewöhnlich  schwarze 
,,Blow-fly".  Die  erstgenannte  Art  kommt  hauptsächlich  in  der  Nähe  menschlicher 
Wohnungen  vor  und  legt  ihre  Eier  meistens  auf  allerhand  Abfall.  Durch  den  Woll- 
geruch werden  dieseFliegen  aber  ebenfalls  angezogen.  DieLarven  schlüpfen  innerhalb 
24.  ^Stunden  aus.  Diese  Art  kommt  nicht  nur  in  Amerika,  sondern  auch  in  Europa 
und  Afrika  vor.  van  Sageghem  (1916)  bat  sie  in  den  Hautwunden  von  Schweinen 
und  Rindern  in  Belgisch -Kongo  gefunden.  Bishop?  &  Laake  machen  sie  für  die 
im  Spätsommer  in  Texas  auftretende  Infektion  der  Schafe  verantwortlich,  dagegen 
soll  die  Erkrankung  im  Frühjahr  durch  Phormia  regina  veranlaßt  werden.  In  erster 
Linie  erkranken  die  Mutterschafe  und  zwar  auf  dem  Körper;  bei  d^n  Böcken  geht 
die  Infektion  von  kleinen  Verletzungen  an  den  Hörnern  aus.  Bei  dieser  Fliege 
schlüpfen  die  Larven  1^ — 4  Tage  nach  der  Eiablage  aus. 
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e)  Lucilia  argyrocephala  Macü.  ist  häufig  beim  MeiUbchen  luid  bei  Säugetieren 
in  Afrika  gefunden  Avorclen.  Roubatjd  &  v.  Saceghem  (1916)  haben  sie  ebenfalls 
bei  Vögeln  nachgewiesen.  Diese  Autoren  vermuten  allerdings,  daß  es  sich  tuu  eine 
sekundäre  Infektion  gehandelt  habe.  Primär  soUten  die  Wunden  durch  Passeromyia 
heterochaeta  (Vill.)  verursacht  worden  sein.  Die  Entwdcidung  der  Larven  nimmt 
etMa  5 — 6  Tage  in  Ansprach. 

f)  Ferner  sind  Larven  der  Gattung  Auchmeromyia,  Homalomyia,  Gallifhora, 
Sarcophaga,  Musca,  Muscina,  Wohlfartia  usw.  bei  den  Haustieren  gefunden  worden. 
Zum  Teil  stellen  sie  sekundäre  Parasiten  dar,  die  auf  offene  Wunden  abgesetzt  werden 
und  daher  nicht  pJs  primäre  Ursache  der  Myiasis  angesehen  Averden  köimen. 

Übertragung. 

Die  Larven  der  genannten  Fliegenarten  gelangen  auf  verschiedene  Weise  in 
die  Haut  ihrer  Wirte.  Bei  Cordylobia  anthrofofhaga  geschieht  die  Infektion  au;, 
indirekte  Art.  Dömitz  (1905),  Motjchei  (1917)  und  Roubaüd  (1917)  geben  über- 
ein^itimmend  an,  daß  die  Eier  am  Erdboden  abgelegt  werden,  wo  die  Larven  sich 
14  Tage  lang  lebend  erhalten  können  (Rodbaud)  rmd  auf  eine  passende  Gelegenheit 
warten,  auf  eine  Ratte  oder  Maus  zu  gelangen  und  sich  in  die  Haut  einzubohren. 
Daß  die  Europäer  häufiger  von  diesen  Larven  befallen  werden  als  die  Eingeborenen, 
wird  dadurch  erklärt,  daß  die  Fliegen  ihre  Eier  lieber  auf  die  Bettwäsche  der  ersteren 
absetzen  als  auf  die  harten  Bretter  oder  Strohmatten,  die  den  Eingeborenen  als 
Ruhelager  dienen.  j  ii 

Bei  anderen  Fliegenarten,  so  z.  B.  bei  Chrysomyia  megacephala,  werden  die 
Eier  direkt  an  den  Haaren  der  Tiere  befestigt.  Die  ausschlüpfenden  Larven  dringen 
dann  sofort  in  die  Haut  ein.    Die  Eier  werden  nicht  auf  Wunden  abgesetzt. 

In  vielen  Fällen  {Musca,  Sarcovhaga.  Calliphora  usw.  Arten)  handelt  es  sich 
nur  um  eine  sekundäre  Infektion  von  bereits  vorhandenen  Wimden  mit  FMegen- 
maden.  Auch  für  Lucilia  argyrocephala  nehmen  Roubatjd  &  v.  Saceghem  (1916) 
einen  solchen  Intektionsmodus  an. 

Daß  die  Übertragungsart  der  Fliegenlarven  auch  eine  kompliziertere  sein  kann, 
beweisen  die  Beobachtungen  der  letzten  Jahre  über  die  Biologie  von  Dermatobia 
cyaniventris  ( D.  hominis )  . 

Zuer?t  berichtete  Surcoüf  (1913)  über  eine  Mitteüuag  vou  Eincones  in  Caracas,  der  be- 
obachtet hat,  daß  die  Eier  von  Dermatobia  an  einer  anderen  Fliege  Janthinosoma  ( Psoro-plwra )  sp. 
befestigt  werden;  die  Eier  sitzen  an  der  Seite  der  Fliege  und  sind  mit  der  Öffnung  nach  unten  ge- 
richtet. Wenn  nun  die  Fliege  an  einem  Wirbeltier  Blut  saugt,  so  entschlüpfen  die  Larven,  und 
dringen  in  die  Haut  ein.  Tovar  in  Venezuela  soU  auf  diese  Axt  die  Ki'ankheit  auf  Affen  übertragen 
haben.  Ähnliche  Beobachtungen  sind  dann  von  Zeepeda  in  Nicaragua,  von  Morales  in  Costa 
Rica,  von  Urich  in  Trinidad  u.  a.  gemacht  worden.  Nach  den  iVngaben  von  Knab  (1916)  können 
die  Eier  auch  an  den  Beinen,  Antennen,  am  Prothorax  usw.  der  Fliegen  kleben.  Townsend  (s. 
Knab,  1916)  nimmt  an,  daß  Dermatobia  die  Eier  direkt  auf  die  übertragende  Füege  absetzt, ,, damit" 
(teleologisch  gesprochen)  die  jungen  Larven  die  Stichwunde  der  Fliege  als  Eingangspforte  in  den 
Wirt  benutzen  können.  Roubaud  (Bull.  Inst.  Past.  1917,  S.  376)  glaubt  jedoch,  auf  Grund  der 
anatomischen  Struktur  der  Mundwerkzeuge  der  Fliegen  und  Larven,  daß  diese  Auffassung  nicht 
richtig  sei.  Die  Verhältnisse  sind  nun  durch  neuere  Untersuchungen  von  Neiva  &  Gomes  (1917) 
vollkommen  aufgeklärt.  Diese  Autoren  haben  sowohl  in  der  freien  Natur  als  auch  bei  in  Gefangen- 
schaft gehaltenen  Fliegen  beobachtet,  daß  Dermatobia  ihre  Eier  direkt  auf  den  Überträger,  in  erster 
Linie  Psorophora  lutzi  (aber  auch  Kuliziden,  Stomoxyiden,  Tabaniden  und  verschiedenen  Musziden) 
absetzt.  Erstere  Fliege  packt  den  Überträger  mit  den  Vorderbeinen  und  befestigt  ihre  Eier  durch 
eine  klebrige  Masse  auf  der  Bauchseite  des  letzteren.  Wenn  kein  Zwischenträger  vorhanden  ist, 
werden  die  Eier  auch  auf  die  Haare  des  Tieres  oder  auf  Abfälle  abgesetzt,  jedoch  dürften  diese  Eier 
absterben.   Die  Eier,  die  am  Überträger  haften,  haben  ihre  Entwicklung  iiach  6  Tagen  beendet. 
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Wenn  die  Fliege  jetzt  in  die  Nähe  der  Haut  oder  Schleimhaut  eines  Tieres  kommt,  schlüpfen  die 
jungen  Larven  aus  den  Eiern  aus  und  gelangen  auf  die  Haut.  Die  Larven  bohren  sich  direkt  in  die 
Haut  öin  (was  schon  Roubaud  vermutete,  s.  o.)  und  brauchen  70  Tage  zu  ihrer  Entwicklung. 

Epizootologie. 

Die  Myiasis  tritt  zu  verschiedenen  Jahreszeiten  auf,  je  nach  der  Fliegenart, 
die  das  Leiden  verursacht.  Gewöhnlich  pflegen  sich  die  Fälle  aber  im  Frühjahr  oder 
Sommer  bemerkbar  zu  machen. 

MoücHET  hat  die  Klrankheit  nur  in  der  Nähe  des  Ufers  (des  Tanganjika-Sees) 
beobachtet.  Tiere,  die  sich  in  oder  nahe  bei  menschlichen  Wohnungen  aufhielten, 
"    erkrankten  eher  als  solche,  die  im  Freien  lebten. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Es  sind  oben  bereits  einige  Erscheinungen,  die  durch  die  Fiiegenlarven  hervor- 
gerufen Vierden,  ervs^ähnt  vi^orden.  Die  Larven  dringen  entweder  durch  die  unverletzte 
Haut  (oder  Schleimhaut)  hindurch  und  verursachen  eine  große  subkutane  Höhlung, 
die  nach  außen  durchbricht,  oder  aber  sie  benutzen  bereits  bestehende  kleine  Ver- 
letzungen als  Eingangspforte  und  richten  dann  ihre  Zerstörungen  an.  Auf  alle  Fälle 
entsteht  eine  bis  faustgroße  Wunde  mit  senkrechten  Wänden,  in  deren  Innerem  sich 
eine  lebende  Wurmmasse  bewegt.  Die  Wände  der  Wunde  können  stark  verdickt 
sein.  Es  entleert  sich  eine  übelriechende,  blut-  und  eiter haltige  Flüssigkeit.  Die 
Larven  zerstören  das  tieferliegende  Gewebe  und  können  so  den  Tod  des  Tieres  direkt 
veranlassen.  Dünn  (1918)  hat  einen  Fall  bei  einem  Hunde  beobachtet,  bei  dem  die 
Larven  (Chrysomyia  macellaria)  von  der  Nase  aus  in  die  Maulhöhle  vordrangen, 
den  Knochen  zerstörten,  mehrere  Zähne  zum  Ausfallen  brachten  imd  einen  fast  voll- 
ständigen Verlust  des  Geruchssinnes  zur  Folge  hatten.  Immer  sind  die  Tiere  durch 
die  Wunden  stark  mitgenommen  und  zeigen  wenig  Appetit.  Bei  Ratten  hat  Mouchet 

(1917)  beobachtet,  daß  die  Wunden  zum  Verlust  einer  ganzen  Gliedmaße  führen 
können.  Diese  Wunden  bilden  häufig  die  Ausgangsstelle  für  sekundäre  bakterielle 
Infektionen,  die  den  Tod  der  Tiere  verursachen. 

Pathologisch- anatomischer  Befund. 

Bei  verendeten  Ratten  hat  Mouchet  (1917)  Abszesse  in.  der  Parotis  und  im 
Psoasmuskel  gefunden.   Im  übrigen  sind  nur  die  lokalen  Veränderungen  vorhanden. 

Behandlung. 

In  erster  Linie  sind  die  Larven  aus  der  Wunde  zu  entfernen.  Zu  diesem  Zwecke 
tötet  man  sie  mit  Chloroform  ab  und  nimmt  sie  mit  einer  Pinzette  aus  der  Wunde 
heraus.  Dünn  (1918)  hat  festgestellt,  daß  Kohlenstofftetrachlorid  dieselbe  Wirkmig 
hat  wie  Chloroform,  dafür  aber  viel  billiger  ist.  Bei  sehr  tiefen  Wunden  spritzt  man 
'  erst  etwas  Glyzerin  ein,  um  die  Larven  hervorzulocken,  dann  wendet  man  CCI4  an. 
Wenn  die  Wunde  von  allen  Larven  gereinigt  ist,  bringt  man  eine  Salbe  darauf,  die 
die  Fliegen  vertreibt  und  eine  erneute  Infektion  der  Wunde  verhindert,  van  Saceghem 
(1916)  empfiehlt  10%  ige  Karbolvaseline.   Im  Notfalle  nimmt  man  Holzteer.  Dunk 

(1918)  hat  mit  einer  Salbe  aus  gleichen  Teilen  Bienenwachs,  Fischöl  und  CCI4  mit 
etwas  Vaseline  die  besten  Resultate  gehabt.  Um  Blutungen  der  Wunde  zu  stillen, 
benutzen  Bishopp,  Mitchell  &  Parman  (1917)  Gerbsäure  als  Streupulver.  In  der 
Regel  heilen  die  Wunden  gut. 
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Verhütung. 

Zur  Bekämpfung  der  Myiasis  ist  es  notwendig,  die  Kadaver  von  verendeten 
Tieren  zu  vergraben  oder  zu  verbrennen,  damit  die  Fliegen  nicht  ihre  Eier  darauf 
absetzen  können.  Wenn  das  Kadaver  bereits  infiziert  ist,  so  muß  die  Vergrabung 
(falls  eine  Verbrennung  nicht  durchführbar  ist)  besonders  sorgfältig  geschehen. 
Dünn  (1918)  hat  ein  mit  Chrysomyia  macellaria  infizierten  Schafkadaver  Fuß 
(ca.  76,2  cm)  tief  verscharrt  und  festgestellt,  daß  56%  der  Larven  (meistens  Weibchen) 
trotzdem  an  die  Erdoberfläche  gelangten.  Sie  erschienen  hier  am  10.  bis  14.  Tage 
nach  der  Verscharrung.  Da  die  Kadaver  in  der  Regel  weniger  tief  vergraben  werden, 
dürfte  diese  Maßnahme  nur  wenig  Einfluß  auf  die  Vernichtung  der  Larven  ausüben. 
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E,  Die  durch  Pflanzengifte  verursachten 

Krankheiten. 

1.  Die  Stijfziekte  der  Rinder. 

Definition. 

Unter  der  Bezeichnung  Stijfziekte  versteht  man  in  Südafrika  mindestens  zwei 
verschiedene  Krankheiten  des  Rindes,  die  beide  unter  Erscheinungen  der  Steifheit 
auftreten  und  mit  Veränderungen  an  den  Klauen  verbunden  sind,  im  übrigen  aber 
sowohl  ätiologisch  als  symptomatologisch  und  pathologisch -ana,tomisch  voneinander 
abweichen.  Die  eine  Form  wird  durch  eine  Vergiftung  mit  Crotalaria  burkeana  Benth. 
hervorgerufen;  die  Ätiologie  der  anderen  Form  ist  noch  unaufgeklärt. 

Außerdem  hat  man  die  Bezeichnung  Stijfziekte  auf  das  ephemere  Fieber  der 
Rinder  (Dreitage-Krankheit,  s.  S.  635)  und  auf  eine  bestimmte  Form  der  Lamziekte 
(s.  S.  836)  angewandt. 

a.)  Die  durch  Crotalaria  burkeana  verursachte  Form  der  Stijfziekte. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Krotalismus  der  Rinder,  Laminitis  der  Rinder,  t'nenta. 

Vorkommen. 

Diese  Krankheit  wurde  zuerst  im  Jahre  1908  von  Theiler  und  Gray  in  Zeerust 
(Transvaal)  genauer  studiert,  obwohl  die  Krankheit  schon  früher  in  anderen  Teilen 
Transvaals  (z.  B.  Barberton)  beobachtet  worden  war.  Die  Verbreitung  dieser  Form 
der  Stijfziekte  hängt  natürlich  von  der  der  Crotalaria  burkeana  ab.    Nach  Burtt- 
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Davy  (1911)  koiiimt  diese  Pflanzenart  vor  in  Transvaal,  Hauptsächlich  in  den  süd- 
Hchen  Bezirken,  namentlich  in  Bioemhof;  Wolmaransstad,  Potchefstroom,  Marico 
und  Rustenburg,  ferner  in  Pretoria,  Zoutpansberg,  Barberton  und  vielleicht  auch 
in  anderen  Bezirken,  im  Freistaate  in  Boshof,  Hoopstad,  Kroonstad,  Heilbron  \ind 
Winburg,  in  der  Kapkolonie  in  Griqualand  "V^^est,  Barkly  West  und  Herbert,  in 
Natal  in  der  Nähe  von  Durban  und  im  Zululande. 

Ätiologie. 

Schon  bei  der  Untersuchung  der  ersten  FäUe  von  Stijfziekte  fiel  Theiler  die 
Ähnlichkeit  mit  der  Hufrehe  des  Pferdes  auf.  Da  nun  letzteres  Leiden  durch  Toxine 
bedingt  sein  kann,  faßte  Theiler  auch  diese  Möglichkeit  als  Entstehungsursache  bei 
der  Stijfziekte  ins  Auge.  Von  den  Farmern  wkd  seit  jeher  das  Stijfziekte  boschje" 
als  Ursache  der  Kranldieit  angesehen.  Theiler  stellte  daraufhin  Fütterungsversuche 
mit  dieser  Pflanze  an,  die  zunächst  negativ  verliefen,  vielleicht  weil  die  Menge  der 
verfütterten  Pflanzen  nicht  genügend  war,  oder,  weil  die  giftige  Substanz  beim 
Transport  der  Pflanzen  (durch  Eintrocknung  usw.)  vernichtet  wurde.  Sodann  wurden 

Rinder  nach  Barberton 
und  Zeerust  geschickt  und 
an  Ort  und  Stelle  mit 
frisch  geschnittener  Crota- 
laria  burkeana  gefüttert. 
Nachdem  sich  die  Tiere 
erst  an  die  Pflanze  gewöhnt 
hatten,  fraßen  sie  die  ihnen 
gebotene  Menge  gut.  Zum 
Teil  bekamen  sie  1 8  Pfund 
rmd  noch  mehr  pro  Tfig. 
Alle  diese  Tiere  erkrankten 
an  typischer  Stijfziekte. 
Die  ersten  Symptome  tra- 
ten bei  einigen  schon  nach 
3  oder  4  Tagen,  bei  anderen 
erst  nach  3  "Wochen  auf. 
Die  Tiere  wm'den  nach 
Pretoria  zurückgeschickt 
und  dort  weiter  be- 
obachtet. 

Crotalaria  lurkeana  (Benth.).    Nach  Burtt-Davy  (1911).  "über  Crotalaria  bur- 

keana  Benth.    (von  den 

Buren  auch  ,, Klappers"  genannt)  (s.  Fig.  133),  hat  Burtt-Davy  (1911)  nähere  An- 
gaben gemacht.  Die  Gattung  Crotalaria  gehört  zu  der  Familie  der  Leguminosae, 
Unlerfamilie  Papilionaceae  und  Tribus  Genisteae.  Die  genannte  Art  ist  ein  kleines, 
aufrecht  stehendes,  krautartiges  Gewächs  mit  spitzen,  beharrten  Blättchen.  Die 
Schoten  sind  stark  behaart.  Die  Pflanze  wächst  am  besten  auf  sandigem  Bodea .  Im 
Oktober  oder  nach  dem  Frühjahrsregen  erscheinen  die  ersten  Pflanzen.  Sie  scheinen 
am  giftigsten  zu  sein,  wenn  die  Früchte  entwickelt  sind,  was  gewöhnlich  Ende  Ja- 
nuar oder  im  Februar  der  Fall  ist.  Die  ersten  Krankheitsfälle  unter  den  Rindern 
treten  in  der  Regel  im  Januar  auf.  Die  Pflanze  verschwindet  nach  dem  ersten 
starken  Frost.  Ende  Mai  findet  man  nur  noch  selten  Exemplare.  In  einzelnen 
Jahren  sind  sie  schon  Ende  März  verschwxuiden. 

Theiler  (1913)  ist  zu  der  Überzeugmig  gekommen,  daß  außer  Crotalaria  burkeana 
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wahrscheinlich  noch  andere  Pflanzen  als  Ursache  der  Stijfziekte  in  Betracht  kommen. 
Vielleicht  spielen  auch  noch  ganz  andere  Momente  hierbei  eine  ätiologische  Rolle. 

Pathogenität. 

Crotalaria  burkeana  scheint  nur  für  Rinder  pathogen  zu  sein,  und  zwar  erkranken 
in  erster  Linie  Kühe.  Nach  den  Behauptungen  der  Farmer  hat  die  Pflanze  keine 
schädigende  Wirkung  auf  Ziegen  (Burtt-Davy,  1913).  Auch  die  Fütterungsver- 
suche  bei  Schafen  fielen  negativ  aus. 

Pathogenese. 

Der  Krotalismus  des  Rindes  stellt  eine  echte  Pflanzenvergiftung  dar.  Die  Natur 
dieses  Giftes  (bzw.  dieser  Gifte)  ist  noch  nicht  näher  untersucht.  Merkwürdig  ist 
.seine  Wirkung  insofern,  als  es  fast  ausschließlich  auf  die  Klaueniederhaut  einwirkt. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  ersten  Anzeichen  der  Krankheit  machen  sich  dadurch  bemerkbar,  daß 
die  Tiere  das  Körpergewicht  von  einer  Seite  auf  die  andere  verlegen  und  die  Füße 

Fig.  134. 


Rind  mit  Stijfziekte.   Akuter  Fall.   Nach  Burtt-Davy  (1911). 

Fig.  135. 


Rind  mit  Stijfziekte.   Chronischer  Fall.   Nach  Burtt-Davy  (1911). 

Mense,  Handbuch  der  TropenkraiiUheiten,  2.  Aufl.  VI.  50 
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häufig  heben.  Der  Gang  wird  eigenartig  zögernd,  wie  er  für  die  Hufrehe  des  Pferdes 
charakteristisch  ist.  Beim  Stehen  stellen  die  Tiere  die  Vorderfüße  etwas  weiter  vor 
und  die  Hinterfüße  unter  den  Körper;  der  Rücken  wird  gekrümmt  (s.  Fig.  134). 
Die  Tiere  bleiben  hinter  der  Herde  zurück,  legen  sich  oft  tmd  können  um  mit  Mühe 
aufstehen.  Die  Ellauen  fühlen  sich  warm  an;  am  Kronensaum  sieht  man  die  ent- 
zündete Lederhaut  rötlich  durchschimmern.  Auf  Beklopfen  der  Klauen  äußern  die 
liere  Schmerzen.  Wenn  man  ein  Bein  hochhebt,  kann  das  Tier  kaiun  auf  dem  anderen 
stehen.  Beim  Gehen  versuchen  die  Tiere  das  Hauptgewicht  auf  die  hinteren  Ab- 
schnitte der  Klauen  zu  legen.  Infolgedessen  werden 
die  Zehenspitzen  vom  Boden  entfernt  und  fangen  an 
sich  nach  oben  zu  verbiegen  (s.  Fig.  135).  Die  beiden 
Klauen  wachsen  weiter  auseinander.  Die  Zehen  werden 
unterhalb  des  Fesselgelenks  nach  hinten  durchgebogen, 
dadurch  macht  die  Haut  an  der  Vorderfläche  eine 
Falte.  An  den  Klauen  bilden  sich  ebenfalls  eine  oder 
mehrere  Ringe  aus.   Die  Klauen  wachsen  immer  mehr 

Fig.  136. 


Fig.  137. 


Klauenveränderungen  bei  einem  chronischen  Fall  von 
Stijfziekte.    Nach  Burtt-Davy  (1911). 


Fußveränderungen  bei  chro- 
nischen Fällen  von  Stijfziekte. 
Nach  Theiler  (1912). 


in  die  Länge;  die  der  inneren  Zehe  wächst  in  der  Regel  schneller  als  die  äußere  (s. 
Fig.  136  und  137).  Während  dieser  Zeit  magern  die  Tiere  immer  mehr  ab;  Fieber 
zeigen  sie  dagegen  niemals.  Wenn  man  solche  Tiere  nun  in  eine  andere  Gegend 
bringt  und  gut  pflegt,  so  bessert  sich  der  Zustand  allmähhch.  Die  Klauen  werden 
abgenutzt.  Die  Tiere  haben  keine  Schmerzen  mehr,  obwohl  der  Gang  durch  die 
mechanische  Behinderung  noch  lange  Zeit  anormal  bleibt.  Beläßt  man  die  Tiere 
dagegen  unter  den  alten  Verhältnissen,  so  verschlimmert  sich  derZustand.  Schließlich 
können  die  Tiere  überhaupt  nicht  mehr  stehen;  sie  magern  mehr  und  mehr  ab  und 
gehen  an  allgemeiner  Entlo'äftung  zugrunde. 


Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Man  findet  bei  der  Sektion  a,ußer  der  Abmagerung  und  den  bereits  beschriebenen 
Veränderungen  an  den  Klauen  so  gut  wie  nichts.  Bei  einer  geschlachteten  Kuh 
stellte  Mitchell  eine  etwa  cm  dicke  fibröse  Masse  zwischen  Hornsubstanz  tmd 
Lederhaüt  fest.  Das  Gewebe  um  das  Hufgelenk  herum  war  verdickt  und  verhärtet. 
Die  Gelenkflächen  waren  verdickt,  die  Gelenkkapsel  hyperämisch. 
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Differentialdiagnose. 

Die  Diagnose  Stijfziekte  (Krotalismus)  wird  man  mir  dann  mit  Sicherheit 
stellen  können,  wenn  nachzuweisen  ist,  daß  die  Tiere  die  Pflanze  Crotalaria  burkeana 
gefressen  haben. 

Die  charakteristischen  Veränderungen  an  den  Klauen  dürften  eine  Verwechslung 
mit  anderen  Krankheiten,  die  ebenfalls  unter  Erscheinungen  der  Steifheit  und 
Lähmung  verlaufen,  ausschließen. 

Die  Dreitage-Krankheit  (s.  S.  635)  hat  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der 
Stijfziekte,  verläuft  aber  unter  hohem  Fieber;  außerdem  wechselt  die  Lahmheit 
bei  ersterer  Kjrankheit  von  einem  Bein  auf  das  andere,  ferner  sind  die  Erschei- 
nungen bei  ihr  in  der  Regel  nach  2  oder  3  Tagen  verschwunden.  In  Zweifelsfällen 
entscheidet  die  Blutübertragung. 

Bei  der  Stijfziekteform  der  Lamziekte  (s.  S.  836)  ist  der  Sitz  der  Lahmheit  in 
den  oberen  Teilen.    Die  Klauen  sind  niemals  deformiert. 

Auch  gegenüber  der  zweiten  Form  der  eigentlichen  Stijfziekte  (s.  u.)  glaubt 
Theiler  gewisse  klinische  Unterschiede  feststellen  zu  können. 

Prognose. 

Der  Krotalismus  nimmt  in  der  Regel  einen  giitartigen  Verlauf.  An  und  für  sich 
führt  die  Vergiftung  nicht  zum  Tode;  nur  in  Fällen,  die  vernachlässigt  werden,  kann 
der  Tod  schließlich  als  Folge  der  Entkräftung  eintreten. 

Behandlung. 

Von  den  vielen  Hausmitteln,  die  gegen  die  Stijfziekte  angewandt  werden, 
können  wir  hier  absehen.  Einige  Besitzer  lassen  die  Tiere  vollkommen  ruhig  stehen, 
sobald  sich  die  ersten  Erscheinungen  bemerkbar  machen,  andere  glauben  gerade 
durch  Bewegung  eine  Besserung  zu  erzielen.  Viele  Besitzer  treiben  die  Tiere  ins 
Wasser  und  lassen  sie  schwimmen;  wenn  die  Schmerzen  sehr  groß  sind,  kann  man  die 
Tiere  im  Wasser  stehen  lassen.  In  akuten  Fällen  kann  man,  wie  bei  der  Hufrehe, 
einen  Aderlaß  versuchen  oder  abführende  Mittel  geben.  Das  beste  und  einzig  rationelle 
Mittel  ist  jedoch,  die  Tiere  nach  einer  gesunden  Farm  zu  verbringen  und  ihnen  ein- 
wandfreies Futter  zu  geben.  In  diesem  Falle  vollzieht  sich  die  Heilung  ziemlich 
rasch,  wie  Theiler  (1918)  experimentell  festgestellt  hat. 

b)  Die  mit  Gelenkerkrankung  verbundene  Form  der  Stijfziekte. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Theiler  (1913)  nennt  diese  Krankheit  auch  die  komplizierte  oder  periostitische  Form  der 
Stijfziekte. 

Vorkommen. 

Die  Krankheit  wurde  bereits  im  Jahre  1882  von  Hutcheon  in  Griqualand  West 
beobachtet;  seither  hat  derselbe  Autor  sie  noch  in  verschiedenen  anderen  Teilen, 
besonders  in  den  östlichen  Bezirken  der  Kapkolonie  studiert.  Theiler  wurde  erst 
nach  seinen  Veröffentlichungen  über  den  Krotalismus  der  Rinder  im  Jahre  1911 
auf  diese  zweite  Form  der  Stijfziekte  aufmerksam.  Sie  ist  dann  in  verschiedenen 
Teilen  von  Transvaal  (Middelburg,  Lijdenburg,  Carolina,  Ermelo,  Pretoria  usw.), 
des  Freistaates  (Bloem fontein),  von  Natal,  von  der  Kapkolonie  (Mafeking, 
Grahamstown,  Stellenbosch  usw.)  und  von  Betchuanaland  festgestellt  worden. 
Der  im  Jahre  1916  von  v.  Saceghem  in  Belgisch-Kongo  beobachtete  Fall  vort 
Stijfziekte  gehört  wohl  ebenfalls  hierher. 

50* 
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Ätiologie. 

HuTCHEON,  der  die  Stijfziekte  nur  als  eine  Form  der  Lamziekte  betrachtete, 
nahm  aLs  Ursache  für  beide  Krankheiten  einen  Mangel  an  phosphorsauren 
Salzen  im  Futter  an.  Die  Gründe,  die  ihn  zu  dieser  Auffassung  führten,  sind 
(w.  u.)  im  Kapitel  über  Lamziekte  (S.  829)  kurz  aufgezählt  worden.  Der  triftigste 
Grund  schien  der  therapeutische  Erfolg  mit  Knochenmehl  zu  sein.  Indessen  haben 
die  Mehrzahl  der  Farmer  mit  dieser  Maßnahme  vollkommen  negative  Ergebnisse 
gehabt.  Theiller  hat  die  Knochen  von  an  Stifjziekte  leidenden  oder  verendeten 
Tieren  chemisch  untersuchen  lassen,  um  festzustellen,  ob  sie  weniger  Phosphorsäure 
enthielten  als  die  von  gesunden.  Das  Ergebnis  war,  daß  der  Gehalt  an  Phosphor- 
säure in  ersteren  Knochen  um  einen  ganz  geringen  Betrag  hinter  der  Norm  zurück- 
büeb;  andererseits  war  aber  der  Phosphorsäuregehalt  bei  einem  an  Körperschwäche 
zugrunde  gegangenen  Tiere  noch  geringer  als  bei  Stijfziektetieren. 

Auf  Grund  des  Vergleiches  der  Stijfziekte  mit  der  Lamziekte,  der  Lecksucht, 
der  Osteomalazie,  der  Rachitis  und  des  Krotalismus  kommt  Theiler  zu  der  Über- 
zeugung, daß  die  erstgenannte  Krankheit,  ebenso  wie  die  letztgenannte  durch  ein 
Pflanzengift  verursacht  werde.  Vielleicht  sind  es  verschiedene  Pflanzen,  die  die 
Krankheit  hervorrufen  können.  Möghcher weise  ist  die  Pflanze  auch  nicht  immer 
giftig,  sondern  nur  unter  besonderen  kKmatischen  und  teUurischen  Bedingungen 
—  wie  dies  z.  B.  für  die  Pflanze  Senecio  latifolius  von  Webb  experimentell  nach- 
gewiesen ist. 

Epizootologie. 

Da  HuTCHEON  die  Stijfziekte  und  Lamziekte  nur  als  zwei  Formen  derselben 
Krankheit  auffaßt,  versteht  es  sich  von  selbst,  daß,  nach  seiner  Meinung,  beide  unter 
denselben  Bedingungen  auftreten  (vgl.  S.  836).  Die  Stijfziekte  ist  jedoch  auf  dem 
Hoogveld  des  östlichen  Transvaals  und  im  Natal  in  Gegenden  vorgekommen,  wo  die 
Lamziekte  völlig  unbekannt  ist. 

Die  Stijfziekte  scheint  ausschließlich  auf  Zuurveld  (,, Sauerfeld")  vorzu- 
kommen; auf  Zoetveld  (,, Süßfeld")  soll  sie  unbekannt  sein.  Bemerkenswert  ist 
wieder  die  Tatsache,  daß  die  Stijfziekte,  ebenso  wie  die  Lamziekte,  auf  einer  Farm 
in  heftiger  Form  auftreten  kann,  während  eine  benachbarte  Farm  frei  von  der  Krank- 
heit ist. 

Es  scheint,  als  ob  die  Stijfziekte  in  trocknen  Jahren  schlimmer  auftrete  als 
in  regenreichen. 

Pathogenität. 

Die  Krankheit  befällt  in  erster  Linie  Kühe  und  Jungrinder  beiderlei  Geschlechts. 
Bei  den  Kühen  tritt  die  Krankheit  gewöhnlich  einen  Monat  nach  dem  Kalben  auf. 
Beim  nächsten  Kalben  kann  die  Kuh  nochmals  erkranken.  Bei  Arbeitsochsen  ist 
die  Krankheit  sehr  selten,  desgleichen  bei  alten  Tieren,  Nach  Turpin  (1911)  er- 
kranken die  Nachkommen  von  eingeführten  Rindern  eher  als  die  einheimischen. 

Pathogenese. 

Nach  Theiler's  Auffassung  werden  die  Erscheinungen  der  Stijfziekte  durch 
ein  Toxin  bedingt,  das  auf  das  Knochengewebe  und  namentlich  auf  die  knochen- 
bildende Gewebsschicht  einwirkt.  Die  tiefe  Periostschicht  wird  am  schlimmsten 
betroffen.  Die  Veränderungen  (Huf lederhauten tzündung,  Periostitis  usw.)  sind  an 
den  Knochen,  die  die  Körperlast  zu  tragen  haben,  also  am  Hufbem,  und  an  den 
Metakarpal-  und  Metatarsalknochen  am  dexitlichsten  ausgeprägt. 
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Krankheitserscheinungen  und  Yerlauf. 

Die  Krankheitserscheinungen  bei  dieser  Form  der  Stijfziekte  sind  zum  Teil 
dieselben  wie  beim  Krotahsmus  (vgl.  S.785).  Das  befallene  Tier  macht  kleine  Schritte, 
die  Vorderfüße  werden  nach  vorn,  die  Hinterfüße  unter  den  Leib  gestellt,  der  Rücken 
wird  gekrümmt.  An  den  Klauen  sieht  man  ähnliche  Erscheinungen  wie  beim  Kro- 
talismus,  jedoch  glaubt  Theiler,  daß  sich  die  beiden  Krankheiten  in  dieser  Beziehung 
etwas  verschieden  verhalten.  Die  Klauen  wachsen  zwar  in  die  Länge,  doch  bleiben 
die  Spitzen  stets  mit  dem  Erdboden  in  Berührung.  Die  Tiere  sollen  bei  dieser  Krank- 
heit die  Afterklauen  weniger  belasten  als  beim  Krotalismus.  Während  des  akuten 
Anfalles  liegen  die  Tiere  viel  und  magern  ab. 

Einige  Tiere  zeigen  nur  diese  Veränderungen  an  den  KJauen,  bei  den  meisten 
treten  jedoch  solche  an  den  distalen  Gelenken  noch  als  Komplikation  hinzu.  Das 
Fesselgelenk  ist  am  schwersten  betroffen.  Bei  genauerer  BetrachtTUig  sieht  man, 
daß  es  an  der  Innen-  und  Außenseite  etwas  verdickt  ist.  Bei  feinlmochigen  Tieren 
werden  diese  Veränderungen  am  ehesten  bemerkt.  Das  Kronengelenk  kann  auch 
verdickt  sein,  so  daß  der  ganze  Fuß  den  Eindruck  des  Geschwollenseins  macht, 
ebenso  auch  das  Karpal-  bzw.  Tarsalgelenk.  Zuweilen  bekommen  die  Tiere  eine 
anormale  Beinstellung. 

Theiler  wirft  die  Frage  auf,  ob  die  Klauen-  und  die  Gelenkform  dieser  zweiten 
Form  der  Stiejfziekte  zwei  verschiedene  Krankheiten  darstellen,  kommt  aber  zu 
dem  Schluß,  daß  sie  nur  zwei  Formen  desselben  Leidens  sind.  Beide  werden  in  der 
Regel  bei  demselben  Tier  angetroffen.  Bei  weiblichen  Tieren  sollen  die  Klauen,  bei 
männlichen  Jungrindern  die  Gelenke  häufiger  befallen  sein. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

HuTCHEON  (1904)  hat  bei  einem  geschlachteten  Tier,  das  akut  an  der  Stijfziekte 
erkrankt  war,  eine  Hyperämie  der  Gelenkflächen,  besonders  an  den  Vorderbeinen 
festgestellt.  Diese  Hyperämie  wurde  um  so  ausgesprochener,  je  weiter  man  nach 
unten  ging.  Beim  Durchsägen  der  Knochen  sieht  man,  daß  die  Kjiochensubstanz 
gerötet  ist;  die  Spongiosa  ist  mit  einer  roten,  gelatinösen  Masse  angefüllt  und  auch 
das  Knochenmark  ist  gerötet.  Hütcheon  will  festgestellt  haben,  daß  die  Knochen 
sich  leicht  schneiden  lassen. 

Dieser  Befund  konnte  von  Theiler  (1913)  nur  zum  Teil  bestätigt  werden.  Die 
einzigen  Veränderungen,  die  dieser  Autor  feststellen  konnte,  bestanden  in  einer 
diffusen  Verdickung  der  Epiphysen  der  obengenannten  Knochen.  Diese  Verdicltung 
war  jedoch  hart  und  ließ  sich  mit  dem  Messer  nicht  schneiden. 

Differentialdiagnose. 

Das  Vorhandensein  oder  das  Fehlen  von  Crotalaria  burkeana  auf  Weiden, 
wo  die  Tiere  erkrankten,  muß  entscheiden,  ob  die  erste  oder  die  zweite  Form  der 
Stijfziekte  vorliegt.  Ein  Verbiegen  der  KHauen  nach  oben  spricht  für  die  erste  Form, 
dagegen  scheinen  die  Gelenk  Veränderungen  nur  bei  der  zweiten  Form  vorzukommen. 

Robinson  (1908)  hat  eine  Form  der  Stijfziekte  in  den  südwestlichen  Bezirken 
der  Kapkolonie  beobachtet,  über  deren  Beziehung  zu  den  anderen  Formen  Theiler 
sich  nicht  ganz  klar  ist.  Die  Tiere  zeigen  Steifheit  in  den  Gelenken,  schlechten 
Appetit,  Abmagerung  und  Neigung  viel  zu  Hegen.  Bei  der  Sektion  findet  man 
eine  chronische  Entzündung  der  Gelenke  und  in  der  Regel  eine  Verwachsung  mehrerer 
Wirbel.  Robinson  selbst  faßt  die  Krankheit  als  chronischen  Rheumatismus  auf, 
der  durch  die  saure  Beschaffenheit  des  Futters  in  der  dortigen  Gegend  verursacht 


790 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


werde.  Wenn  die  Tiere  in  den  frühen  Stadien  nach  dem  Zoetveld  gebracht  werden, 
verschwinden  die  Erscheinungen. 

Die  Unterscheidung  der  Stijfziekte  von  der  Lamziekte  ist  in  manchen  Fällen 
sehr  schwierig.  Hutcheon  faßte  beide  als  zwei  Formen  derselben  Krankheit  auf, 
hauptsächlich,  aus  dem  Grunde,  weil  er  sie  fast  immer  zusammen  antraf.  Theiler 
hat  jedoch,  wie  bereits  erwähnt,  Fälle  von  Stijfziekte  in  Gegenden  gesehen,  wo  die 
Lamziekte  vollkommen  unbekannt  ist.  Bei  der  Lamziekte  ist  der  Sitz  der  Steifheit 
und  Lahmheit  oben  (in  den  Muskeln),  bei  der  Stijfziekte  dagegen  imten  in  den  Klauen 
bzw.  Gelenken.  Eine  vollständige  Paralyse,  wie  sie  bei  der  Lamziekte  zur  Regel 
gehört,  kommt  bei  der  Stijfziekte  nicht  vor. 

Die  Knochenveränderungen  bei  der  zweiten  Form  der  Stijfziekte  erinnern 
ferner  lebhaft  an  die  Rachitis  und  Osteomalazie.  Bei  dieser  Krankheit  ist  jedoch 
das  ganze  Skelettsystem  betroffen,  bei  der  Stijfzieket  dagegen  nur  die  distalen  Extre- 
mitätenknochen. Die  oben  mitgeteilten  Knochenanalysen  sprechen  ebenfalls  gegen 
eine  Identität  mit  diesen  Kjrankheiten. 

Prognose.  [ 

Günstig.  Bei  zweckmäßiger  Behandlung  genesen  fast  alle  Tiere.  Wenn  die 
kranken  Tiere  aber  auf  der  Weide  liegen  bleiben,  so  kommen  sie  immer  mehr  herunter 
und  gehen  schließlich  an  Entkräftung  zugrunde. 

Behandlung. 

Wenn  möglich,  sollen  die  Tiere  von  dem  Zuurveld  nach  einer  Gegend  mit  Zoet 
veld  gebracht  werden.  Die  beste  Behandlungsmethode  besteht  in  guter  Pflege  und 
nahrhaftem  Futter.  Kleie,  Haferstroh,  Körner-  und  Grünfutter  sind  sehr  zu  emp- 
fehlen. Außerdem  gibt  man  den  Tieren  etwa  200  g  Knochenmehl  und  etwas  Kochsalz 
täglich  aufs  Futter.  Leichte  Arbeit  auf  weichem  Boden  soll  in  den  Anfangsstadien 
von  großem  Nutzen  sein.  Milchkühe  sollen  nicht  mehr  gemolken  werden.  Saugkälber 
werden  am  besten  von  den  kranken  Müttern  entfernt. 
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2.  Die  Dunziekte  der  Pferde. 

Definition. 

Unter  Dunziekte  (dünne  Krankheit)  verstehen  wir  eine  in  Natal,  Griqualand- 
Ost,  Basutoland  imd  im  Molteno-Bszirk  auftretende,  mit  Bewegungsstörungen  und 
Abmagerung  verbundene  Krankheit,  die  wahrscheinlich  durch  eine  Pflanzenver- 
giftung verursacht  wird. 

Ätiologie. 

Verney  (1911),  der  die  Krankheit  genauer  untersuchte,  nahm  eine  Vergiftung 
mit  Senecio-ATten,  insbesondere  mit  Senecio  latifolius  als  Ursache  an.  Fütterungs- 
versuche  an  Meerschweinchen  brachten  den  Beweis,  daß  die  Pflanze  ein  starkes  Gift 
enthält.  Beim  Pferde  wurde  nur  ein  einziger  Versuch  ausgeführt,  das  Tier  erkrankte 
jedoch  nicht  an  Dunziekte.  Später  hat  Theilek  (1917,  1918)  Versuche  sowohl  mit 
Eingeweidewürmern,  die  bei  kranken  Tieren  gefunden  wurden,  als  auch  mit  giftigen 
Pflanzen,  u.  a.  dem  sogenannten  Rag  wort  (Senecio  latifolius)  angestellt,  ohne  daß  es 
jedoch  gelang,  die  Krankheit  künstlich  zu  erzeugen.  Die  Krankheitsursache  ist  also 
bisher  nicht  einwandfrei  festgestellt.^) 

^)  Neuerdings  sind  zwei  Arbeiten  von  Theiler  erschienen,  die  sich  mit  der  Dunziekte  befassen : 
In  der  ersten  Arbeit  (Theiler,  A.,  Acute  Liver-Atrophy  and  Parenchymatous  Hepatitis 
in  Horses.  Union  of  South  Afrika.  6th  and  6th  Report  of  Dir.  of  Vet.  Research.  S.  1, 1919)  wird 
unter  anderem  das  Ergebnis  von  Fütterungsversuchen  mit  Senecio  latifolius  mitgeteilt.  Die  Pflanze 
wurde  in  wechselnden  Mengen  24  Pferden  und  einem  Maultier  gegeben,  von  denen  23  Pferde  er- 
krankten. Die  Fütterung  muß  ziemlich  lange  Zeit  fortgesetzt  werden,  jedoch  brauchen  die  täg- 
lichen Rationen  nicht  groß  zu  sein.  Als  merkwürdige  Tatsache  wurde  nun  festgestellt,  daß  die 
ersten  Symptome  sich  in  der  Regel  erst  längere  Zeit  (in  einem  Falle  96  Tage !)  nach  dem  Aufhören 
der  Fütterung  bemerkbar  machen.  Die  Krankheitserscheinungen,  die  denen  der  Dunziekte  sehr 
ähneln,  sind:  Gelbfärbung  der  Schleimhäute,  Bewußtseinsstörungen,  Vorwärtsdrängen,  unsicherer 
Gang,  zuweilen  auch  Kolik,  Abmagerung,  mangelnder  Appetit.  Bei  der  Sektion  findet  man  in  erster 
Linie  eine  parenchymatöse  Hepatitis,  ferner  eine  Entzündung  und  fettige  Degeneration  des  Herz- 
muskels, fettige  Degeneration  der  Nieren,  der  Nebennieren,  der  Körpermuskulatur,  der  Parotis 
und  der  Submaxillardrüsen. 

Es  muß  nun  allerdings  betont  werden,  daß,  wie  Theiler  feststellen  konnte,  Pferde  in  der 
Natur  diese  Pflanze  niemals  fressen ;  sie  kommt  infolgedessen  als  ätiologischer  Faktor  bei  der  Dun- 
ziekte nicht  in  Frage. 

Eine  zweite,  ausführliche  Arbeit  von  Theiler  befaßt  sich  ausschließlich  mit  der  Dunziekte 
(Theiler,  A.  Dunziekte  in  South  Afrika  Horses.  Enzootic  Liver  Cirrhosis.  Union  of  South  Africa. 
7th  and  8th  Reports  of  Director  of  Vet.  Research  —  noch  nicht  in  Druck  erschienen). 

Was  die  Ätiologie  der  Krankheit  anbetrifft,  so  erwägt  Theiler  drei  Möglichkeiten:  1.  Nema- 
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Daß  viele  Farmer  die  Gastruslarven  als  Ursache  der  Dunziekte  betrachten, 
mag  hier  nur  der  Vollständigkeit  halber  erwähnt  sein. 

Übertragung. 

Alle  Versuche  von  Verney,  die  Krankheit  mit  Blut  oder  Exsudaten  von  kranken 
oder  verendeten  Tieren  zu  übertragen,  fielen  negativ  aus. 

Epizootologie. 

Man  hat  die  Beobachtung  gemacht,  daß  die  Dunziekte  mit  der  intensiveren 
Weidewirtschaft  an  Häufigkeit  zugenommen  hat-.  Diese  Tatsache  muß  wohl  so 
erklärt  werden,  daß  die  Tiere  auf  den  engeren  abgegrasten  Weideflächen  eher  dazu 
kommen,  giftige  Pflanzen  aufzunehmen.  Verney  hat  z.  B.  einen  Ausbruch  der  Krank- 
heit beobachtet,  bei  dem  die  Tiere  (150  eingeführte  argentinische  Zuchtstuten) 
7  Wochen  lang  auf  einer  sehr  schlechten,  trocknen  Weide  belassen  wurden.  Kurz 
nachher  starben  innerhalb  24  Tage  22  Tiere  an  Dunziekte.  Die  Annahme  scheint 
berechtigt,  daß  die  Tiere  unter  den  außerordentlich  ungünstigen  Futterverhältnissen 
gezwungen  waren,  auch  giftige  Pflanzen  zu  fressen. 

Die  Krankheit  tritt  gewöhnlich  auf  Zuurveld  (Sauerfeld)  und  zwar  in  hoch- 
gelegenen Gegenden  auf.  Die  meisten  FäUe  ereignen  sich  im  Frühjahr  und  Sommer. 

;  Verney  hat  die  Krankheit  niemals  bei  Stalltieren  beobachtet,  sondern  stets 
nur  bei  Weidetieren. 

Pathogenität. 

Die  Behauptung  der  Farmer,  daß  die  Krankheit  nur  bei  Stuten  und  zwar  bei 
älteren  auftrete,  konnte  von  Verney  nicht  bestätigt  werden.  Dieser  Autor  hat  auch 
Fälle  bei  Hengsten  und  Wallachen  und  bei  zweijährigen  Fohlen  gesehen. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Im  Frühjahr,  wenn  das  Gras  anfängt  zu  wachsen  und  die  Pferde  ihr  Winter  haar 
verlieren,  erkennt  man  die  kranken  Tiere  zunächst  daran,  daß  sie  im  Futterzustand 
zurückbleiben  und  das  Winteikleid  nicht  ver Heren.  Solche  Tiere  zeigen  lange  Zeit 
kein. anderes  Symptom.  Wenn  es  sich  um  eine  tragende  Stute  handelt,  so  weiß  man, 
daß  sie  1  oder  2  Wochen  nach  der  Geburt  des  Fohlens  in  typischer  Weise  an  Dunziekte 
erkranken  wird.  ' 

toden  sind  als  Krankheitsursache  beschuldigt  worden.'  Es  wurden  zwar  sehr  viele  dieser  Würmer 
bei  den  kranken  oder  verendeten  Tieren  gefunden,  jedoch  fand  man  sie  auch  bei  Pferden,  die  an 
anderen  Krankheiten  gestorben  waren.  Infektionsversuche  mit  großen  Mengen  Nematodenlarven 
fielen  negativ  aus.  2.  Daß  die  Dunziekte  eine  Infektionskrankheit  sei,  wird  dadurch  sehr  unwahr- 
scheinlich, daß  sämtliche  Übertragungsversuche  negativ  verliefen.  2.  Alles  deutet  darauf  hin,  daß 
die  Dunziekte  als  eine  Pflanzenvergiftung  aufzufassen  sei.  Welche  Pflanze  nun  aber  für  die  Krank- 
heit verantwortlich  sei,  ist  noch  unbekannt.  Jedenfalls  scheint  Senecio  latifolius  nicht  in  Be-tracht 
zu  kommen.  Erwähnt  sei  noch,  daß  Theiler  auch  die  ätiologische  Eolle  von  Senecio  jacoleus  bei 
„Winton's  Disease"  in  Frage  zieht. 

Für  eine  ausführliche  Darstellung  der  Symptomatologie  sowie  des  pathologisch-anatomischen 
Befundes  bei  der  Dunziekte  müssen  wir  auf  die  Originalarbeit  von  Theiler  verweisen.  Es  sei  hier 
nur  betont,  daß  die  pathologischen  Veränderungen  der  Leber,  die  ein  Hauptmerkmal  der  Dunziekte 
darstellen,  sich  ohne  weiteres  von  den  Leberveränderungen  bei  der  Senecio- Vergiftung  (s.  o.)  sowie 
von  denen  bei  der  „Staggers"  (s.  S.  614)  unterscheiden.  In  ersterem  Fall  haben  wir  es  mit  einer 
Leberzirrhose  zu  tun,  im  zweiten  mit  einer  parenchymatösen  Hepatitis  und  im  dritten  mit  einer 
akuten  Leberatrophie. 

Zum  Schluß  muß  noch  erwähnt  werden,  daß  auch  bei  südafrikanischen  Bindern  eine  Krank- 
heit, die  als  enzootische  Leberzirrhose  bezeichnet  werden  kann,  beobachtet  worden  ist.  Sie  ähnelt 
in  mancher  Beziehung  der  Dunziekte  der  Pferde  und  verdankt  ihre  Entstehung  möglicherweise 
derselben  Giftpflanze.  Die  Verbreitungsgebiete  der  beiden  Krankheiten  decken  sich  fast  (s.  Theiler, 
L  c). 


Durch  Pflanzengifte  verursachte  Krankheiten. 
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Die  Tiere  zeigen  dann  einen  schwankenden  Gang  und  gähnen  viel.  Die  Augen - 
grübe  ist  geschw^ollen,  der  Puls  normal,  die  Temperatur  normal  oder  subnormal. 
Die  Konjunktiven  sind  gerötet;  die  Maul  schleim  haut  ist  manchmal  bläuhch  gefärbt, 
die  Zunge  belegt,  die  Atemluft  übebiechend.  Der  Kot  wird  hart.  Der  Appetit  läßt 
nach.  Der  Gang  wird  immer  unsicherer,  das  Tier  steht  niemals  still,  sondern  irrt 
mit  hängendem  Kopfe  umher,  bis  es  in  eine  Grube  fällt  oder  sich  an  einem  Draht- 
zaun schwer  verletzt. 

Pathologisch-anatomischer  Befund.  \ 

Die  Bauchhöhle  enthält  manchmal  etwas  gelbliche  Flüssigkeit.  Der  Magen 
ist  mit  Futter  angefüllt;  die  Schleimhaut  ist  katarrhalisch  verändert  und  oft  mit 
Meinen  Erosionen  besetzt.  Der  Darm  enthält  viele  Würm  er  (Strongylus,  Sclerostomum^ 
Oxyuris).  Die  Leber  hat  ein  granitartiges  Aussehen,  fühlt  sich  senr  hart  an,  ist  blut- 
reich und  läßt  sich  etwa  wie  eine  Sehne  schneiden.  Mikroskopisch  erkennt  man 
eine  hochgradige  Leberzirrhose.  Im  Herzbeutel  etwas  gelbliche  Flüssigkeit.  Das 
Gehirn  zeigt  eine  wechselnde  Menge  strohfarbenen  Exsudates;  die  Pia  mater  ist 
sehr  blutreich. 

Dif  f  erentialdiagnose, 

Verne Y  vergleicht  die  Dunziekte  mit  der  von  Gilruth  in  Neu- Seeland  be- 
schriebenen ,,Winton's  disease",  die  auf  einer  Vergiftung  mit  Senecio  jacobeus  beruht. 

Behandlung. 

Während  Strychnin  bei  ,,Winton's  disease"  sich  als  Spezifikum  bewährt  hat, 
hat  es  keinen  Einfluß  auf  die  Entwicklung  der  Dunziekte.  Ebensowenig  Erfolg  hatte 
Verne Y  mit  verschiedenen  Medikamenten.  Eine  vorübergehende  Besserung  erzielt 
man  durch  gute  Fütterung,  Aderlaß  usw.  Sämtliche  Tiere  gingen  jedoch  schließlich  ein. 

Yerhütung. 

Verney  empfiehlt  alle  Weidepferde  im  Winter  nach  Zoet-  oder  Boschveld- 
gegenden  zu  schicken  und  sie  erst  wieder  nach  dem  Zuurveld  zurückzubringen,  wenn 
das  Gras  gut  steht. 

Literatur. 
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3.  Die  Grauwziekte  der  Schafe. 

Definition. 

Mit  dem  Worte  Gauwziekte  (=  schnelle  Krankheit)  wird  eine  in  Transvaal 
unter  den  Schafen  auftretende  und  in  der  Regel  schnell  tödlich  endende  Krankheit 
bezeichnet,  die  wahrscheinlich  auf  eine  Pflanzen  Vergiftung  zurückzuführen  ist.  Die 
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einzige  Krankheitserscheinung  ist  eine  beschleunigte  Atmung;  bei  der  Sektion  wird 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Ödem  und  Hj'perämie  der  Lungen  mit  vermehrter  Plüssig- 
keitsansammlung  in  der  Brusthöhle  beobachtet. 

Vorkommen. 

Seit  dem  Jahre  1904  hat  Walker,  Regierungstierarzt  in  Ermelo,  Transvaal, 
wiederholt  über  eine  verheerende  Krankheit  unter  den  Schafen  in  der  ,,New  Scot- 
land"- Gegend  berich+et.  Im  Jahre  1907  trat  wieder  eine  schwere  Epizootie  unter 
den  Schafen  am  Umpiluzifluß  (Bezirk  Ermelo)  auf.  Todesfälle  kamen  täglich  vor, 
so  daß  Walker  Gelegenheit  hatte,  die  Krankheit  näher  zu  studieren.  Die  Gauwziekte 
ist  dann  auch  noch  in  anderen  Teilen  Transvaals,  so  z.  B.  bei  Lake  Chrissie,  im 
Oarolina-Bezirk  und  in  der  Gegend  von  Pretoria  aufgetreten. 

Ätiologie. 

Die  Ursache  der  Gauwziekte  ist  noch  unbekannt. Daß  Giftpflanzen  die 
Ursache  sein  könnten,  wurde  von  Anfang  an  vermutet.  Nur  eine  Beobachtung  scheint 
gegen  diese  Hypothese  zu  sprechen,  nämlich,  daß  Todesfälle  noch  3  Wochen  lang 
unter  den  Schafen  vorkommen,  nachdem  sie  auf  eine  gesunde  Farm  verbracht  worden 
sind.  Andererseits  sprechen  die  von  Walker  in  den  Jahren  1908  und  1909  ausge- 
führten Versuche  entschieden  für  diese  Theorie.  Die  Versuchstiere  wurden  in  mehrere 
•Gruppen  geteilt,  von  denen  die  folgenden  uns  hier  besonders  interessieren. 

Gruppe  1:  30  Tiere,  stets  im  Kjraal  gehalten. 

2:  40     ,,   ,  tagsüber  auf  der  Weide,  nachts  im  Kraal. 

,,       3 :  30     ,,      mit  Maulkorb,  mit  Gruppe  2  auf  der  Weide,  Fütterung  im  Kraal, 

,,       4:  31     ,,    ,  stets  auf  der  Weide. 

,,       8:  20     ,,      mit  Maulkorb,  mit  Gruppe  4  auf  der  Weide,  Fütterung  im  Kraal. 

Unter  diesen  Tieren  starben  von  den  71  Schafen  der  Gruppen  2  und  4  50  Stück 
^=  70%).  Der  erste  Todesfall  ereignete  sich  34  Tage,  der  letzte  146  Tage  nach  In- 
angriffnahme des  Versuches, 

Von  den  Tieren,  die  im  Kraal  gehalten  wurden  oder  nur  mit  Maulkörben  auf 
die  Weide  kamen,  erkrankte  kein  einziges  an  Gauwziekte.  Man  darf  daraus  schließen, 
■daß  die  Krankheitsursache  mit  dem  Futter  auf  der  Weide  aufge- 
nommen wird. 

Welche  Pflanze  für  die  Gauwziekte  verantwortlich  zu  machen  ist;  ist  noch 
nicht  bekannt,  Fütterungsversuche,  die  Theiler  (1917,  1918)  hat  anstellen  lassen, 
sind  bis  jetzt  ergebnislos  verlaufen, 

Übertragung, 

Die  Gauwziekte  scheint  weder  infektiös  noch  kontagiös  zu  sein.  Die  Über- 
tragungsversuche durch  subkutane,  intravenöse,  intratracheale,  intraperitoneale  und 
intramuskuläre  Impfung  mit  Blut,  Rückenmarks flüssigkeit,  Brust-  imd  Bauchhöhlen- 
exsudat,  Emulsionen  aus  Lungen-,  Leber-,  Milz-,  Gehirn-  und  Rückenmarkssubstanz, 
Lungensaft,  Uterusflüssigkeit  und  Darminhalt  fielen  sämtlich  negativ  aus.  Dasselbe 
Resultat  hatte  das  Eingeben  von  Magen-  imd  Darminhalt  sowie  Brusthöhlenexsudat 
per  OS. 

Daß  die  Krankheit  nicht  kontagiös  ist,  beweist  folgende  interessante  Beob- 
achtung von  Walker.  Auf  einer  Farm,  deren  einer  Teil  sich  als  gesund,  deren  anderer 

1)  Durch  neuere  Versuche,  die  noch  im  Gange  sind,  erscheint  die  Ansicht  vieler  Faxmer  an 
Wahrscheinlichkeit  zu  gewinnen,  daß  Vangueria  pygmaea  Schltr.  die  Ursache  sei. 


Durch  Pflanzengifte  verursachte  Krankheiten. 
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sich  dagegen  als  krankmachend  erwies,  wurden  sämtliche  Schafe  zunächst  auf  dem 
gesunden  Teil  gehalten.  Am  1.  Mai  1907  wurden  nun  die  Bastardschafe  nach  dem 
ungesunden  Teil  geschickt,  während  die  Merinos  auf  dem  gesunden  Teil  verblieben. 
Am  15.  Juni  ereigneten  sich  zwei  Todesfälle  an  Gauwziekte  unter  den  ersteren.  Diese 
wurden  nunmehr  sofort  zu  den  Me^^inos  zurückgetrieben  und,  obwohl  in  den  folgenden 
Wochen  (bis  Ende  Juli)  noch  täglich  Todesfälle  unter  den  Bastarden  vorkamen, 
erkrankte  kein  einziges  Merinoschaf. 

Epizootologie. 

Die  Gauwziekte  ist  eine  streng  enzoo tische  Krankheit,  die  nur  auf  einzelnen 
I^armen  oder  auf  Teilen  derselben,  die  in  der  Regel  tief  gelegen  sind,  vorkommt. 
Die  Krankheit  wird  nur  auf  dem  Hochfelde  beobachtet,  offenbar  weil  die  Pflanze,  die 
<üe  Krankheit  verursacht,  nur  hier  wächst. 

Die  Schafe  erkranken  einige  Wochen,  nachdem  sie  auf  solche  Weiden  kommen; 
die  Krankheit  kann  dann  in  verheerender  Weide  auftreten.  Werden  die  Tiere  von 
einer  solchen  Farm  entfernt,  so  kommen  noch  bis  nach  3  Wochen  und  später  Todes- 
fälle unter  ihnen  vor. 

Die  Krankheit  tritt  am  Anfang  des  Sommers  auf  und  verschwindet  in  der 
Regel  kurz  nach  dem  ersten  Erost.  Letztere  Beobachtung  widerspricht  allerdings 
den  Erfahrungen  von  Walker  im  Jahre  1907.  Strenger  Frost  setzte  in  diesem  Jahre 
bereits  Anfang  Mai  ein,  dagegen  traten  Fälle  von  Gauwziekte  noch  12  Wochen 
später  auf. 

Durch  feuchte  Witterung  wird  die  Entwicklung  der  Krankheit  begünstigt. 
Der  Sonuner  und  Herbst  1908 — 09,  während  dessen  die  oben  geschilderten  Versuche 
-ausgeführt  wurden,  war  sehr  regenreich,  dagegen  war  das  Jahr  1907 — 08  ein  ver- 
hältnismäßig trocknes.  Während  nun  von  den  Weidetieren  im  Jahre  1908 — 09  70% 
an  Gauwziekte  starben  (s.  o.),  kam  im  vorhergehenden  Jahre  auf  demselben  Weide- 
land kein  einziger  Fall  vor. 

Pathogenität. 

Alle  Schaf rassen  (Merino-,  Afrikaner-  und  persische  Schafe)  scheinen  gleich 
empfänglich  zu  sein.  Trächtige  Mutterschafe  scheinen  nicht  empfänglicher  zu  sein 
als  andere.  Die  gut  genährten  Tiere  erkranken  zuerst.  Es  sind  bisher  keine  Krank- 
heitsfälle bei  Lämmern  unter  10  Monaten  beobachtet  worden. 

Ziegen  und  Rinder  sollen  auch  an  Gauwziekte  erkranken.  Walker  hat  bisher 
keine  Fälle  bei  diesen  Tieren  beobachtet. 

Pathogenese. 

Alle  Veränderungen  deuten  auf  die  Wirkung  eines  Toxins  hin.  Der  Herz- 
muskel degeneriert  mehr  und  mehr,  bis  die  Herztätigkeit  versagt;  das  Epithel  der 
Blutgefäße  (besonders  der  Lungengefäße)  wird  verändert,  so  daß  Flüssigkeit  durch- 
tritt. Die  Veränderungen  an  den  Nieren  und  am  Magendarmkanal  deuten  vielleicht 
darauf  hin,  daß  das  Gift  durch  diese  Organe  ausgeschieden  wird. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  Inkubationszeit  dürfte,  nach  den  oben  mitgeteilten  Beobachtungen,  etwa 
3  Wochen  betragen. 

Walker  unterscheidet  eine  perakute,  eine  akute  und  eine  subakute  Form 
der  Gauwziekte. 

Bei  der  perakuten  Form  zeigt  das  Tier  vorher  keine  Krankheitserscheinungen, 
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"Es  weidet  ruhig,  läuft  dann  plötzlich  einige  Male  im  ICreise  herum  und  blökt  oder 
springt  in  die  Luft  und  fällt  tot  zu  Boden.  Oft  hat  das  Tier  noch  einen  Futterbissen 
im  Maule.  Aus  Maul  und  Nase  entleert  sich  häufig  eine  grünliche,  mit  Futterresten 
vermischte  Flüssigkeit.  Gelegentlich  beobachtet  man  solche  plötzlichen  Todesfälle, 
wenn  die  Herde  schnell  getrieben  wird.  Benn  Austreiben  aus  dem  Kraal  kann  ein 
Tier  plötzlich  zusammenbrechen  und  nach  wenigen  Minuten  verenden.  Vielfach 
findet  man  morgens  einige  tote  Tiere  im  Kraale. 

In  den  akuten  Fällen  verlassen  die  Tiere  den  Kraal  morgens  mit  allen  Zeichen 
der  Gesundheit  und  kehren  abends  mit  beschleunigter  Atmung  (80 — lOOmal  in  der 
Minute)  und  vermehrter  Pulszahl  (70 — 100)  zurück.  Die  Temperatur  kaim  zu  Anfang 
erhöht  sein.  Die  Atmung  wird  keuchend,  die  Zunge  hängt  zuweilen  zum  Maule 
heraus.  Der  Tod  kann  nach  wenigen  Stunden  eintreten.  Mitunter  zeigen  die  Tiere 
Schaum  vor  den  Nüstern,  Hustenanfälle  und  Harndrang. 

Bei  der  subakuten  Form  zeigen  die  Tiere  anfangs  nur  eine  geringgradig 
beschleunigte  Atmung.  Dieses  Symptom  kann  aber  sehr  leicht  übersehen  werden, 
da  auch  gesunde  Schafe  an  heißen  Tagen  oder  bei  Aufregung  sehr  schnell  atmen. 
Der  Atmungstypus  ist  jedoch  bei  den  kranken  Tieren  ein  anderer  (abdominal):  wenn 
man  das  Ohr  an  die  Nüstern  des  Tieres  hält,  hört  man  ein  leises  Stöhnen.  Nachher 
lassen  die  Tiere  den  Kopf  hängen,  bleiben  hinter  der  Herde  ztirück,  fressen  wenig 
und  magern  schnell  ab.  Vereinzelt  sieht  man  noch  ein  Ödem  des  Kehlganges  oder 
Durchfall.  Die  Temperatur  kann  erhöht  sein.  Die  Krankheit  dauert  durchschnittlich 
7  Tage,  ausnahmsweise  bi«.  18  Tage. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Die  Sektion  kann  vollkommen  negativ  ausfallen,  in  den  meisten  Fällen  sieht 
man  jedoch  typische  Veränderungen  an  Lungen,  Leber,  Nieren  und  Magendarm kanal. 

In  der  Brusthöhle  findet  man  eine  größere  Menge  (100 — 1000  ccm  und  noch 
mehr)  seröser  Flüssigkeit.  Das  Mediastinum  ist  gelatinös  infiltriert;  die  bronchialen 
und  mediastinalen  Lymphdrüsen  sind  geschwollen  und  hyperämisch.  Auf  der  Pleura 
sieht  man  Ekchymosen.  Das  Lungengewebe  ist  teilweise  emphysematös,  teilweise 
ödematös  und  hyperämisch.  Das  Herz  ist  prall  gefüllt,  die  Flüssigkeit  im  Herzbeutel 
vermehrt.^) 

Auch  in  der  Bauchhöhle  findet  sich  oft  eine  größere  Menge  Flüssigkeit.  Die 
Leber  ist  meist  geschwollen  und  von  hellgrauer  bis  gelbbrauner  Farbe.  Die  Schnitt- 
fläche sieht  muskatnußähnlich  aus,  ist  hyperämisch  und  fein  granuliert.  Auf  mikro- 
skopischen Schnitten  erkennt  man  eine  fettige  Degeneration  der  Leberzellen  und 
zuweilen  Leberzirrhose.  Die  Nieren  sind  geschwollen;  die  Kapsel  ist  dunkebot  und 
leicht  abziehbar.  Die  Schleimhaut  des  Labmagens,  des  Duodenums  und  Jejunums 
ist  geschwollen  und  hyperämisch. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  zeigt  das  Bild  der  Anämie. 

Differentialdiagnose. 
Mit  der  Gauwziekte  läßt  sich  eine  Reihe  von  Krankheiten  vergleichen,  die  durch 
Vergiftung  mit  verschiedenen  Pflanzen  verursacht  werden.  Als  solche  sind  zu  nennen 
die  von  Hutcheon  beschriebene  Galziekte  und  Geilziekte  (s.  S.  806),  ferner  Ver- 
giftungen mit  Slangkop  (TJrginea  hurhei),  Gifblaar  (Chaüetia  cymosa),  verschie- 
denen Kaptulpen  (Moraea  und  Homerea-Arten)  usw.  Eine  k\irze  Beschreibung 
dieser  Krankheiten  findet  sich  unten  (S.Sllff.).^ 

^)  Theiler  (persönliche  Mitteilung)  hat  neuerdings  festgestellt,  daß  man  bei  der  Gauw- 
ziekte stets  eine  Dilatation  des  Herzens  findet,  sowie  (im  miskroskopischen  Präparat)  eine  paren- 
chymatöse und  fibroblastische  Myokarditis. 
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Prognose. 

Schlecht.  Heilungen  sind  bisher  nicht  beobachtet  worden.  Eine  Behandlung 
der  kranken  Tiere  ist  anscheinend  noch  gar  nicht  versucht  worden. 

Yerhütung. 

Die  als  gefährlich  erkrankten  Weiden  sollen  gemieden  werden.  Sobald  die 
Krankheit  in  einer  Herde  ausbricht,  soU  sie  von  der  betreffenden  Weide  entfernt  und 
nach  einem  höher  gelegenen  Orte  gebracht  werden.  Auch  das  Abbrennen  des  Grases 
zu  bestimmten  Jahreszeiten  soll  als  Vorbeugemittel  von  Wert  sein.  Ferner  hat  man 
beobachtet,  daß  die  Kxankheit  seltener  auftritt,  wenn  sich  sehr  viel  Vieh  auf  einer 
Weide  befindet;  Walker  vermutet,  daß  dies  seinen  Grund  nur  darin  hat,  daß  die 
Tiere  dann  schlechter  genährt  sind  und  die  Krankheit  erfahrungsgemäß  zuerst  die 
fetten  Tiere  befällt. 

Literatur. 
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4.  Die  Jagziekte  der  Pferde. 

Diese  Krankheit,  die  xmter  ähnüchen  klinischen  Erscheinungen  verläuft  wie 
die  gleichnamige  Krankheit  bei  Schafen,  ist  in  den  letzten  Jahren  unter  den  Pferden 
in  Natal  (Südafrika)  aufgetreten.  Es  ist  Theiler  (1918)  gelungen,  die  Krankheit 
experimentell  durch  Fütterung  mit  Crotalaria  dura  zu  erzeugen.  Eine  nähere  Be- 
schreibung der  Jagziekte  lag  bisher  nicht  vor. 

Inzwischen  hat  Theiller  eine  größere  Arbeit  über  die  Jagziekte  verfaßt,  die 
•er  ims  noch  vor  der  Veröffentlichung  zur  Benutzung  überlassen  hat  (Theiler,  A., 
Jagziekte  in  Horses,  Crotalariosis  equorum.  Union  of  South  Africa.  7th  and  8th 
Report  of  the  Dir.  of  Vet.  Research). 

Definition. 

Unter  Jagziekte  (=  Jagd-  oder  Hetzkrankheit)  verstehen  wir  eine  in  gewissen 
Teilen  Natals  bei  Pferden  und  Maultieren  vorkommende  Krankheit,  die  sich  klinisch 
als  eine  akute  Polypnoe  mit  nachfolgender  Dyspnoe  äußert  und  die  pathologisch- 
anatomisch durch  Zerfall  des  Alveolenepithels  und  daraus  entstehendes  Emphysem 
und  Regeneration  der  Bronchioli  gekennzeichnet  ist.  Die  Kxankheit  entsteht  durch 
eine  Vergiftung  mit  Crotalaria  dura. 

Ätiologie. 

Zu  Anfang  glaubte  Theiler,  die  Jagziekte  müsse  eine  Infektionskrankheit 
sein,  besonders  weil  in  ihrem  Verlaufe,  nach  einer  längeren  Inkubationszeit,  ein 
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typisches  Fieber  auftrat.  Es  wurde  dann  eine  Übertragung  der  Krankheit  versucht 
durch  Zusammenstellen  von  gesunden  und  kranken  Tieren,  sowie  durch  Einspritzung 
von  Blut  und  anderen  Körperflüssigkeiten  und  Organsäften  kranker  Tiere.  Alle 
diese  Versuche  fielen  negativ  aus. 

Sodann  wurden  Fütterungsversuche  unternommen  mit  Heu  und  einzelnen 
Pflanzen  von  Farmen,  wo  die  Krankheit  herrschte.  Diese  Versuche  führten  alsbald 
zu  dem  Resultate,  daß  Crotalaria  dura  die  Klrankheitsursache  sei.  Nach  Verfütterung 
dieser  Pflanze  trat  bei  sämthchen  Versuchstieren  Jagziekte  auf.  Die  kleinste  Menge, 
die  die  Krankheit  hervorrufen  konnte,  bestand  in  46  Pfund  während  23  Tage  ver- 
füttert. Wenn  größere  Mengen  gegeben  wurden,  trat  die  Krankheit  eher  auf.  Stets 
aber  verging  eine  geraume  Zeit  nach  dem  Aufhören  der  Fütterung  bis  zum  Ausbruch 
der  Krankheit.  Diese  ,, Inkubationszeit"  dauerte  16 — 80  Tage,  im  Durchschnitt 
etwa  50  Tage.  Wichtig  ist  die  Tatsache,  daß  im  Autoklaven  sterihsierte  Pflanzen 
die  Krankheit  ebenso  hervorriefen  wie  frische  oder  getrocknete. 

Pathogenität. 

Die  eigentliche  Jagziekte  scheint  nur  bei  Pferden  und  Maultieren  vorzukommen, 
Crotalaria  dura  ist  jedoch  auch  für  Rinder  giftig,  ohne  aber  bei  diesen  Tieren  die 
Sjnnptome  der  Jagziekte  auszulösen  (s.  u.). 

Pathos;  ene  se. 

Daß  die  Pflanze  durch  Vermittlung  eines  Toxins  auf  die  Tiere  wirkt,  steht 
außer  Frage.  Bei  Pferden  hat  dieses  Gift  die  größte  Affinität  für  das  Lungenepithel,, 
das  zur  Desquamation  und  Zerfall  gebracht  wird.  Daneben  treten  auch  Veränderungen 
in  der  Leber  auf.  Es  scheint  fast,  als  ob  verschiedene  Gifte  hier  im  Spiele  sind.  Bei 
Rindern  findet  man  nämlich  fast  ausschheßlich  die  Veränderungen  der  Leber;  das 
Lungengewebe  ist  überhaupt  nicht  betroffen.  Es  scheint  demnach,  als  ob  das  Prinzip 
in  der  Pflanze,  das  auf  die  Lungen  wirkt,  nur  für  Pferde  giftig  sei.  Vielleicht  wird 
auch  das  Fieber  durch  ein  besonderes  Gift  vertirsacht. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Während  des  Fütterns  von  Crotalaria  dura  trat  bei  fast  sämtlichen  Versuchs- 
pferden Fieber  auf,  das  etwa  10 — 12  Tage  dauerte  und  dann  wieder  verschwand. 
Hörte  man  nun  mit  dem  Füttern  auf,  so  folgte  eine  längere  Periode,  während  der  die 
Tiere  vollkommen  gesund  erschienen.  Diese  Latenz-  oder  Inkubationszeit  dauerte, 
wie  bereits  erwähnt,  durchschnittlich  etwa  50  Tage.  Sodann  trat  als  erstes  Krank- 
heitssymptom das  eigentliche  Prodromalfieber  auf,  das  entweder  intermittierend, 
remittierend  oder  kontinuierhch  sein  kann.  Die  Haupterscheinung  während  der 
Krankheit  bildet  die  beschleunigte  Atmung.  Die  Zahl  der  Atemzüge  kann  auf  100 
bis  120  pro  Minute  steigen.  Zum  Schluß  wird  die  Atmung  angestrengt.  Bei  der 
Auskultation  hört  man  verschiedene  Geräusche,  je  nach  der  Stärke  der  Atemnot. 
Husten  wird  manchmal  gehört.  Zuweilen  tritt  ein  subkutanes  Emphysem  auf.  Der 
Puls  ist  oft  beschleunigt  und  die  Schleimhäute  gerötet.  Die  Krankheit  kann  akut 
(4  Tage)  bis  subchronisch  (20 — 30  Tage)  verlaufen,  scheint  aber  stets  mit  dem  Tode 
zu  enden. 

Bei  Rindern,  die  mit  Crotalaria  dura  vergiftet  wurden,  trat  ein  remittierendes- 
Fieber  auf,  außerdem  Appetitlosigkeit  und  Durchfall.  Lungenerscheinungen  wurden 
niemals  beobachtet. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Die  Hauptveränderungen  bei  der  Sektion  fanden  sich  in  den  Lungen.  Das 
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Emphysem  ist  sehr  stark  ausgesprochen  und .  erstreckt  sich  manchmal  bis  in  das 
Unter hautzellge webe.  Das  Alveolenepithel  ist  zum  großen  Teil  abgestoßen  und 
befindet  sich  in  verschiedenen  Stadien  des  Zerfalls.  Die  Alveolen  sind  ausgefüllt. 
Ein  pathognem onisch  wichtiges  Merkmal  ist  das  Prohferieren  der  Bronchioli.  Die 
Leber  zeigt  gewöhnlich  eine  parenchymatöse  Hepatitis  und  beginnende  Zirrhose. 
Für  eine  detaillierte  Darstellung  aller  dieser  Veränderungen  müssen  wir  auf  die 
Originalarbeit  verweisen. 

Behandlung  nnd  Verhütung. 

Eine  kurative  Behandlung  hat  wenig  Aussicht  auf  Erfolg.  Zur  Verhütung 
der  Krankheit  müssen  Pferde  von  Weiden  mit  Crotalaria  dura  ferngehalten  und  die 
Pflanze  nach  Möglichkeit  ausgerottet  werden. 

Literatur. 
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5.  Oeel-Dikkop  der  Schafe  und  Ziegen/) 

Definition. 

Unter  Geel-Dikkop  (=  gelber  Dickkopf)  verstehen  wir  eine  in  den  inneren 
Teilen  Südafrikas  vorkommende  Kranltheit  des  Kleinviehs,  deren  wichtigste  Er- 
scheinungen Gelbfärbung  des  Unterhautgewebes  und  Schwellung  des  Kopfes  sind,  und 
die  durch  Vergiftung  mit  Tribulus  terrestris  L.  verursacht  wird. 

Vorkommen. 

Die  Krankheit,  die  wohl  schon  seit  jeher  in  Südafrika  auftrat,  wurde  in  den 
neunziger  Jahren  von  Dixon  genauer  untersucht.  In  den  letzten  Jahren  ist  sie  Gegen- 
stand sorgfältiger  Untersuchungen  durch  Theiler  und  seine  Mitarbeiter  gewesen. 
Festgestellt  ist  sie  bisher  nur  in  den  Karroo-Bezirken  der  Kapkolonie  (Beaufort  West, 
Hopetown,  Colesberg  usw.)  und  im  Freistaate. 

1)  Es  liegt  uns  jetzt  eine  umfangreiche  Arbeit  von  Theiler  über  den  Geel-Dikkop  vor,  die 
demnächst  erscheinen  wird  (A.  Theiler,  Geeldikkop  in  sheep.  Tribulosis  ovium.  Union  of  South. 
Africa.   7th  and  8th  Report  of  the  Dir.  of  Vet.  Research). 

Theiler  hat  zunächst  die  früheren  Übertragungsversuche  in  großem  Maßstabe  wiederholt. 
Blut,  Exsudate  und  Organemulsionen  von  kranken  Tieren  wurden  gesunden  eingespritzt  oder  ein- 
gegeben, jedoch  stets  mit  negativem  Resultat.  Ebenso  blieben  die  Kontaktversucbe  ohne  Erfolg. 
Sodann  wurden  Fütterungsversuche  mit  Tribulus  terrestris  unternommen.  Die  ersten  Versuche 
verliefen  negativ.  Später  wurde  festgestellt,  daß  die  genannte  Pflanze  ohne  Zweifel  die  alleinige 
Ursache  des  Geeldikkops  darstellt,  daß  sie  aber  nur  zu  gewissen  Zeiten  und  unter  bestimmten  Be- 
dingungen giftig  wirkt.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  nur  die  grüne,  blühende,  saftige  Pflanze 
giftige  Eigenschaften  besitzt  und  zwar  besonders  dann,  wenn  sie  an  heißen  Tagen  verzehrt  wird. 
Dieses  wechselnde  Verhalten  der  Pflanze  erklärt  die  widersprechenden  Ergebnisse  früherer  Versuche. 

Nach  Theiler  wirkt  das  Gift  erstens  auf  die  Kopfhaut  und  zweitens  auf  die  Leber.  Die  Folgen 
sind:  Exsudat  in  die  Kutis  und  Subkutis  des  Kopfes,  Nekrose  der  Epidermis,  Cholämie  mit  nach- 
folgendem Ikterus,  Fieber. 

Für  eine  ausführliche  Darstellung  der  Symptomatologie  sowie  der  pathologischen  Anatomie 
des  Geeldikkops  verweisen  wir  auf  die  genannte  Arbeit  von  Theiler. 
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Ätiologie. 

Die  Farmer  haben  seit  jeher  die  als  Dubbeltje  oder  Dubbeltjedoorns  bekannte 
Pflanze  (Trihulus  terrestris  LJ  als  Ursache  des  Geel-Dikkops  beschuldigt.  Andere 
meinten  allerdings,  daß  eine  im  Stiel  dieser  Pflanze  schmarotzende  Insektenlarve 
die  Krankheit  hervorrufe,  wenn  sie  von  den  Schafen  mitgefressen  werde.  Die  Larve 
solle  sich  in  das  Gehirn  einbohren  und  die  Schwellimg  des  Kopfes  verursachen. 
DixoN  hat  sich  diese  Larve  aus  dem  Kopfe  der  Schafe  von  den  Farmern  zeigen  lassen 
und  hat  in  aUen  FäUen  Oestrus  ovis  festgestellt.  Paine  (1906)  konnte  die  Larve 
manchmal  während  eines  Ausbruches  der  Krankheit  nicht  in  der  Pflanze  finden; 
in  anderen  Fällen  war  sie  vorhanden,  ohne  daß  Geel-Dikkop  auftrat. 

DixoN  (1899)  hat  als  Erster  Fütterungsversuche  mit  Dubbeltjes  angestellt, 
um  über  die  ätiologische  Bedeutung  dieser  Pflanze  Klarheit  zu  gewinnen.  Eine 
Anzahl  Schafe  und  Ziegen  wurden  ausschUeßlich  mit  dieser  Pflanze  gefüttert,  ohne 
zu  erkranken.  Paine,  der  einem  gesunden  Schafe  eine  aus  dem  Panseninhalt  eines 
kranken  Tieres  bereitete  Lösung  mit  negativem  Ergebnis  einflößte,  betrachtet  die 
Vergiftungstheorie  als  widerlegt  und  glaubt  eine  Beziehung  zwischen  Geel-Dikkop 
und  den  malariaähnlichen  Krankheiten  annehmen  zu  müssen,  obwohl  die  Blut- 
untersuchung stets  negativ  ausfiel.  Walker  hat  dann  nochmals  im  Auftrage  von 
Theiler  (1917)  Fütterungsversuche  mit  Dubbeltjes  angestellt,  die  zunächst  ebenfalls 
negativ  verliefen,  bis  es  endlich  gelang,  durch  Verfütterung  von  frischen  Pflanzen, 
die  Krankheit  zu  erzeugen.  Theiler  (1918)  glaubt  daher,  daß  die  Pflanze  nur  im 
frischen  Zustande  und  in  einem  bestimmten  Entwicklungsstadium  giftig  wirke. 

Übertragung. 

Die  Erfahrung  lehrt,  daß  Geel-Dikkop  nicht  kontagiös  ist.  Dixon  hat  versucht, 
die  Krankheit  mit  dem  gelben,  serösen  Exsudat,  mit  Galle,  Blut,  Leber-,  Milz-  und 
Lymphdrüsenbrei  zu  übertragen,  jedoch  stets  ohne  Erfolg.  Paine  hat  zuweilen  nach 
der  Blutübertragung  Fieber  beobachtet,  das  aber  mit  der  Krankheit  sicher  nicht 
zusammenhing.  Auch  die  Infektionsversuche  von  Theiler  (1917)  blieben  ohne  Erfolg. 

Epizootologie. 

Die  Krankheit  tritt  zuerst  im  Dezember  auf  und  dauert,  unter  günstigen  Ver- 
hältnissen bis  April  oder  Mai.  Sic  herrscht  also  nur  im  Sommer  vmd  zwar  in  der 
Regenperiode.  Gewöhnlich  macht  sich  ihre  Erscheinung  2 — 3  Tage  nach  einem  Regen- 
fall bemerkbar,  besonders  wenn  dieser  von  warmen  Winden  begleitet  ist.  Bei  an- 
dauerndem Regen  ist  die  Krankheit  weniger  häufig  (Dixon,  1899;  Gray,  1917). 
Durch  den  Regen  fängt  die  Pflanze  an  zu  wachsen  und  wird  dann  durch  die  warmen 
Winde  oder  die  heiße  Sonne  zum  Welken  gebracht.  Dixon  glaubt  daher,  daß  sie 
nur  im  verwelkten  oder  von  der  Sonne  verbrannten  Zustande  giftig  wirke .  Bei  lang 
andauerndem  Regen,  wenn  die  Pflanze  grün  bleibt,  tritt  die  Krankheit  nicht  auf. 
In  trocknen  Jahren  ist  sie  ebenfalls  nicht  vorhanden  (Borthwick,  1918).  Die  gefähr- 
lichsten Weiden  sind  die  tief  gelegenen  ,, Vielen"  oder  ,, Pannen",  wo  die  Pflanze 
gut  gedeiht  und  von  der  Sonne  leicht  verbrannt  wird. 

Pathogenität. 

Schafe  sind  empfänglicher  als  Ziegen  und  junge  Tiere  empfänglicher  als  alte. 
Die  einheimischen  Schafrassen  scheinen  widerstandsfähiger  zu  sein  als  Merinoschafe. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Einige  Tage  nach  dem  RegenfaU  sieht  man,  daß  eine  Anzahl  Tiere,  die  am  Abend 
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vorher  noch  vollkommen  munter  vraren,  einen  matten  Eindruck  machen,  keinen 
Appetit  zeigen  und  sich  im  Schatten  hinlegen.  Die  Tiere  schütteln  mit  dem  Kopf 
und  lassen  die  Ohren  hängen.  Die  Ohren  sind  heiß  und  geschwollen;  die  Verdickung 
erstreckt  sich  auf  das  Gesicht  und  den  Kehlgang.  Die  Temperatur  ist  nicht  besonders 
hoch  (39,5 — ^40,5"  C).  Die  Tiere  bekommen  starken  Durst.  Es  stellt  sich  Gelb- 
sucht ein,  die  zuerst  am  Auge  bemerkt  vs^ird.  Die  Symptome  können  nach  vrenigen 
Tagen  nachlassen,  jedoch  verschlimmert  sich  der  Zustand  bei  den  meisten  Tieren. 
Augentränen  mit  nachfolgenden  Hornhautgeschwüren  wird  häufig  beobachtet.  Die 
Schwellung  verschwindet  allmählich;  die  Haut  an  den  Ohren,  an  der  Nase,  an  den 
Lippen  und  Augenlidern  wird  hart  und  brüchig;  es  entstehen  Risse  und  Geschwüre 
an  diesen  Stellen.  Dadurch  wird  das  Atmen  und  die  Futteraufnahme  behindert. 
Der  Kot  ist  hart  und  zuweilen  mit  Schleim  oder  Blut  bedeckt.  Die  Tiere  magern 
rasch  ab.    Bei  der  Mehrzahl  führt  die  Krankheit  zum  Tode. 

Paine  hat  Fälle  gesehen,  bei  denen  die  Zunge  blau  gefärbt  war,  wie  beim 
Katarrh alfieber  der  Schafe,  andere  zeigten  Lahmheit  mit  Ringbildung  an  den  Klauen. 
In  einigen  Fällen  standen  die  Tiere  mit  dem  Kopf  nach  hinten  gewendet,  in  anderen 
andauernd  mit  dem  Kopf  gegen  die  Wand  gerichtet. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Am  Kadaver  fällt  die  Abmagerung  verbunden  mit  der  Gelbfärbung  am  meisten 
auf.  Das  Bindegewebe  am  Kopf  und  an  den  Ohren  ist  von  einer  gelben  serösen  Flüssig- 
keit durchtränkt.  Die  Leber  ist  blutreich,  weich  und  von  gelber  Farbe.  Die 
Gallengänge  und  -blase  sind  prall  gefüllt ;  die  Galle  ist  dick  und  dunkelgrün  und  läßt 
sich  nicht  durch  den  Gallengang  in  den  Zwölffingerdarm  pressen  (daher  wohl  der 
Ikterus).  Die  Gallenschleimhaut  ist  zuweilen  entzündet.  Nieren  und  Milz  sind  ver- 
größert. Im  Labmagen  und  Dünndarm  finden  sich  entzündete  und  mitunter  hämor- 
rhagische Stellen.    Der  Harn  enthält  Gallenfarbstoff. 

Dif  f  erentialdiagnosc. 

Eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  dem  Geel-Dikkop  hat  das  als  Bighead  beschriebene 
Leiden  der  Schafe  in  Nordamerika  (s.  u.  S.  853). 

Prognose. 

Paine  beobachtete  eine  Mortalität  von  ca.  40%.  Er  glaubt  aber,  daß  sich 
die  Prozentzahl  der  Todesfälle  durch  geeignete  Behandlung  erheblich  herunter- 
drücken läßt. 

Behandlung. 

Unter  den  vielen  von  ihm  angewandten  Medikamenten  fand  Dixon  nur  das 
Kalomel  und  Ammonium  chloratum  wirksam.  In  irischen  Fällen  bekommen  die 
Tiere  etwa  0,3 — 0,6  g  Kalomel.  Dixon  hält  es  für  wünschenswert,  daß  der  Schäfer 
eine  kleine  Flasche  mit  Kalomel  bei  sich  trägt  und  jedem  Tier,  sobald  sich  die  ersten 
Erscheinungen  bei  ihm  bemerkbar  machen,  eine  Dosis  des  Pulvers  auf  die  Zunge  gibt. 
Wenn  die  Schwellung  nicht  nachläßt,  soll  man  Einschnitte  in  die  Ohren  machen 
und  die  Gesichtshaut  skarifizieren.  In  chronischen  Fällen  nützt  das  Kalomel  nichts 
mehr;  man  gebe  diesen  Tieren  etwa  2,5 — 4  g  Ammoniumchlorid,  ein-  bis  zweimal 
am  Tage. 

Wichtiger  noch  als  die  medikamentöse  Behandlung  ist  eine  gute  Pflege  der 
kranken  Tiere.  Sie  werden  in  den  Stall  oder  an  eine  schattige  Stelle  gebracht  und 
gut  gefüttert. 

Mense.  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.   VI.  51 
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Verhütung. 

Die  Krankheit  kann  vermieden  werden,  wenn  man  die  Tiere  nach  dem  Hoog- 
veld  schickt.  Nach  Paine  soll  man  sie  vor  Sonnenaufgang  und  nach  Sonnenuntergang 
nicht  auf  die  Weide  lassen. 

Tiefgelegene  Weiden  (Vielen)  sollen  vermieden  werden,  besonders  kurz  nach 
einem  Regenfall. 
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6.  Die  Geelziekte  der  Schafe. 

Definition. 

Mit  dem  Namen  Geelziekte  (gelbe  Kxankheit)  wird  eine  in  Deutsch- Südwest- 
afrika verbreitete  Krankheit  der  Schafe  bezeichnet,  die  unter  Erscheinungen  der 
Gelbsucht  und  Benommenheit  verläuft  und  auf  eine  Pflanzenvergiftung  zurück- 
zuführen ist. 

Vorkommen. 

Die  Geelziekte  kommt  nur  in  Deutsch-Südwestafrika,  besonders  im  Süden  und 
Osten  und  in  den  Übergangsgebieten  zur  Kalahari  vor. 

Ätiologie. 

Rickmann  (1908)  vermochte  keinen  Unterschied  zwischen  der  Geelziekte  und  der 
in  Europa  bei  Schafen  (zuweilen  auch  bei  Pferden)  vorkommenden  Lupinenkrankheit 
zu  finden.    Blutparasiten  hat  er  niemals  feststellen  können. 

In  Südwestafrika  sind  hauptsächlich  zwei  Pflanzen  für  das  Entstehen  der 
Geelziekte  verdächtig.  Die  eine  ist  eine  Leguminose,  deren  Stenge]  am  Boden  kriechen 
und  mit  ovalen  Blättchen  besetzt  sind.  Die  Blüte  ist  gelb,  der  Samen  gelangt  in 
einer  ca.  5  cm  langen  Schote  zur  Reife.  Die  zweite  Pflanze,  deren  ätiologische 
Beziehung  zu  der  Geelziekte  weniger  wahrscheinlich  ist  als  die  der  ersten,  kenn- 
zeichnet sich  durch  die  am  Boden  kriechenden  Stengel  mit  gefiederten,  feinbehaarten, 
gezackten  Blättern  und  durch  die  gelben,  sechsblättrigen  Blüten.  Diese  Pflanze 
gelangt  schnell  nach  dem  ersten  RegenfalJ  zur  Blüte;  sie  kommt  auch  da  zahlreich 
vor,  wo  die  Geelziekte  nicht  beobachtet  wird. 

Pathogenität. 

Die  Geelziekte  befällt  hauptsächlich  Schafe ;  bei  den  anderen  Haustieren  kommt 
sie  seltener  zur  Beobachtung. 
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Pathogenese. 

Wie  bei  der  Lupinose  darf  man  auch  bei  der  Geelziekte  (und  beim  Geel-Dikkop) 
annehmen,  daß  das  betreffende  Pflanzengift  in  erster  Linie  die  Schleimhaut  des 
Verdauungskanales,  und  nach  seiner  Resorption  die  Leber  schädigt,  deren  Zellen 
der  Verfettung  anheimfallen.  Das  in  den  allgemeinen  Kreislauf  gelangte  Gift  erzeugt 
auch  in  den  anderen  Organen  parenchymatöse  Entzündung. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  ersten  Elrankheitserscheinungen  können  sich  schon  wenige  Stunden,  nach- 
dem die  Tiere  auf  die  gefährlichen  Weiden  gekommen  sind,  bemerkbar  machen. 
Zu  Massenerkrankungen  kommt  es  gewöhnlich  nachmittags. 

Die  Tiere  zeigen  Appetitlosigkeit,  hochgradige  Niedergeschlagenheit  und 
Schwäche.  Der  Gang  wird  steif  und  gespannt.  Der  Kopf  wird  gesenkt  getragen. 
Die  Tiere  drängen  vor-  oder  rückwärts  oder  nach  den  Seiten  und  sind  äußerst  schreck- 
haft. Schließlich  tritt  Bewußtlosigkeit  ein.  Die  harten  Kotballen  sind  mit  hell- 
glasigem, später  mit  braunem,  zähem  Schleim  überzogen.  Durchfälle  treten  in  der 
Regel  erst  bei  beginnender  Genesung  ein.  Der  Harn  ist  gelblich  gefärbt.  Je  länger 
die  Krankheit  dauert,  desto  stärker  wird  der  Ikterus,  besonders  der  Konjunktiven, 
Beim  perakuten  Verlauf  fehlt  derselbe. 

Während  die  Körpertemperatur  bei  Beginn  der  Erkrankung  40 — 41"  C  beträgt, 
sinkt  sie  vor  dem  Tode  rasch  unter  die  Norm.  Bei  chronischem  Verlauf  schwankt 
die  Temperatur. 

Der  Pills  der  kranken  Tiere  ist  schwach  und  beschleunigt,  die  Atmung  erschwert, 
die  Zahl  der  Atemzüge  vermehrt. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  sehr  stürmisch.  Der  Tod  tritt  meistens  schon 
nach  1 — 2  Tagen  ein.  Je  größer  die  Giftigkeit  und  die  Menge  der  aufgenommenen 
Pflanzen,  desto  ungünstiger  ist  der  Verlauf. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Es  besteht  allgemeiner  Ikterus.  In  der  Haut  und  Unter  haut  sind  in  zahlreichen 
EäUen  Blutungen  vorhanden.  Die  Körperm ufkulatur  sieht  graugelb  aus.  Das  Blut 
ist  dickflüssig  und  leicht  gerinnbar.  Die  Leber  ist  brüchig,  vergrößert  und  fettig 
degeneriert.  Die  Gallenblase  ist  stark  vergrößert  und  mit  schleimiger  GaUe  gefüllt. 
Katarrh  der  Lebergallengänge.  Parenchymatöse  Entzündung  der  Nieren  und  des 
Herzens.  Katarrhalische  Entzündung  des  Labmagens,  sowie  teilweise  entzündliche 
Rötung  des  Dünn-  und  Dickdarms. 

Behandlung. 

]  Die  giftigen  Futtermassen  sollen  aus  dem  Verdauungskanal  geschafft  werden. 
Rickmann  zieht  die  öligen  Abführmittel  (Rizinusöl),  den  Salzen  (Glaubersalz  usw.) 
vor.    Den  Tieren  soll  man  2 — 5  g  Salzsäure  in  100  ccm  Wasser  geben. 

Verhütung. 

Fernhalten  der  Schafe  von  den  als  gefährlich  erkannten  Weiden  während  der 
Blütezeit  der  oben  bezeichneten  Pflanzen. 
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7.  Die  Krimpziekte  der  Schafe  und  Ziegen. 

Definition. 

Unter  Krimpziekte  (krimpen  =  sich  zusammenziehen;  eigentlich  schrumpfen) 
versteht  man  eine  in  Deutsch- Südwest  und  Britisch- Südafrika  vorkommende  Krank- 
heit des  Kleinviehs,  die  unter  Erscheinungen  einer  Gehirn-Rückenmarksentzündung 
verläuft  und  durch  den  Genuß  von  Cotyledon  ventricosa  verursacht  wird. 

Vorkommen. 

Die  Krimpziekte  ist  in  Deutsch- Süd westafrika  von  Rickmann  (1908)  studiert. 
Aus  seiner  Beschreibung  geht  hervor,  daß  die  Krankheit  auch  in  der  Kapkolonie 
vorkommt  und  von  Hutcheon  untersucht  worden  ist. 

Ätiologie. 

Als  Ursache  der  Krimpziekte  ist  Cotyledon  ventricosa  (und  vielleicht  noch  andere 
Pflanzen)  zu  betrachten.  Diese  Pflanze  wirkt  sowohl  in  frischem  wie  in  altem,  trocknem 
Zustande  giftig,  wie  dxxrch  Fütterungs versuche  an  Schafen  und  Ziegen  festgestellt 
ist.  Sie  blüht  im  November  und  Dezember  und  ist  zu  dieser  Zeit  am  giftigsten.  Die 
Pflanze  wird  zu  medizinischen  Zwecken  gesammelt  und  zwar  in  der  Zeit  zwischen 
dem  Beginn  der  Blüte  und  der  Reifung  der  ersten  Früchte.  In  diesem  Stadium 
entfaltet  die  Pflanze  ihre  größte  Giftwirkung  auf  den  tierischen  Körper.  Nach  der 
Reifung  der  Früchte  verliert  sie  ihre  Blätter  und  überwintert.  Während  dieser  Zeit 
kommen  Fälle  von  Krimpziekte  überhaupt  nicht  oder  doch  nur  sehr  selten  vor. 

Epizootologie. 

Die  Kximpziekte  erscheint  in  einzelnen  Jahren  (je  nach  den  klimatischen  Ver- 
hältnissen) bereits  im  Mai  bis  August.  Mit  dem  Fortschreiten  der  Jahreszeit  nimmt 
sie  dann  allmählich  an  Bösartigkeit  zu.  Der  Höhepunkt  wird  im  November  \md 
Dezember  zur  Zeit  der  Blüte  von  Cotyledon  ventricosa  erreicht.  Nachdem  die  Pflanze 
ihre  Blätter  verloren  hat,  ist  die  Krimpziekte  fast  ganz  verschwunden. 

Die  Krankheit  tritt  mit  Vorliebe  in  rauhem,  steinigem  Berggelände  und  in  den 
von  der  Morgensonne  erst  spät  beschienenen  Abhängen  aitf,  wo  diese  Pflanze  am 
häufigsten  zu  finden  ist, 

Pathogenität. 

Das  Kleinvieh,  also  Schafe  und  Ziegen  erkranken  am  häufigsten 
Tieren  im  Alter  von  1 — 2  Jahren  tritt  die  Krankheit  am  schwersten  auf 
Maultiere  sollen  gelegentlich,  Rinder  dagegen  niemals  erkranken. 

Pathogenese. 

Das  Gift  der  Cotyledon  ventricosa  scheint  eine  spezifische  Affinität  für  das 
Zentralnervensystem  zu  besitzen. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Bis  zum  Auftreten  der  ersten  Krankheitserscheinungen  vergehen,  je  nach  der 
Menge  der  aufgenommenen  Pflanzen  und  der  Gif tigkeit  derselben,  1 — 4  Tage.  Sodann 
bemerkt  man  einen  mühsamen  taumelnden  Gang,  Krümmen  in  der  Hinterhand, 
Zusammenschauern,  Hin-  und  Herschwanken  des  Kopfes,  beschleunigtes  Atmen. 


.  Bei  jungen 
.  Pferde  und 
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Beim  Liegen  Ej-ümmen  des  Halses,  so  daß  der  Kopf  in  der  Flankengegend  liegt  und 
morgens  eine  anhaltende  seitliche  Halsverbiegung  bemerkbar  ist. 

Außerdem  beobachtet  man  Zähneknirschen,  Aufhören  des  Wiederkauens, 
Zurückfließen  von  Futterstoffen  aus  dem  Magen,  Schluckbeschwerden,  starke  Speichel- 
absonderung, krampfhaftes  Zusammenziehen  der  Bauchmuskeln,  Blaufärbung  der 
Zunge.  Ferner  gibt  Rickmann  an,  daß  an  Krimpziekte  leidende  Ziegen  den  Schwanz 
gerade  nach  aufwärts  strecken  und  zitternd  hin  und  her  bewegen,  während  gesunde 
Tiere  ihn  nach  oben  und  vorne  gebogen  tragen. 

Nach  reichlicher  Aufnahme  der  giftigen  Pflanze  in  frischem  Zustande  tritt 
Tympanitis  hinzu. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Die  Gehirn-  und  Rückenmarkshäute  sind  blutreich;  zwischen  denselben  ist 
eine  reichKche  Menge  klarer  Flüssigkeit  vorhanden.  In  vielen  Fällen  Peritonitis  und 
Pleuritis  mit  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  der  Bauch-  und  Brusthöhle.  Hyperämie 
der  Leber  und  der  Nieren.    Leichte  Entzündung  des  Labmagens. 

Differentialdiagnose. 

Ahnliche  Erscheinungen,  wie  die  oben  beschriebenen,  trifft  man  bei  Vergiftungen 
mit  verschiedenen  anderen  Pflanzen  an,  z.  B.  mit  Kaptulpen  (Morea  polystachya, 
M.  collina,  M.  tenuis),  mit  dem  sogenannten  Slangkop  (ürginea  hurJcei)  usw.  (s. 
8.  811). 

Behandlung. 

Die  kranken  Tiere  sollen  absolute  Ruhe  haben  und  möglichst  frühzeitig  be- 
handelt werden.  Die  im  Felde  erkrankten  Tiere  werden  nach  Hause  getragen  oder 
gefahren  oder  an  einen  schattigen  Ort  gebracht.  Trinkwasser  wird  ihnen  gebracht. 
Als  Behandlung  empfiehlt  Hutcheon  15 — ^30  g  Aloe  (je  nach  der  Größe  des  Tieres) 
ca.  6 — 12  Stunden  nach  der  letzten  Futter  auf  nähme.  Reichliches  Trinkwasser. 
Tragende  oder  frischmilchende  Tiere  sollen  keine  Aloe  bekommen,  sondern  5 — ^10  g 
Glaubersalz  und  2 — 5  g  Ammoniumchlorat  (Salmiak)  in  einer  Tasse  Wasser,  eventuell 
nach  48  Stunden  dieselbe  Dosis.  Im  übrigen  läßt  man  die  Tiere  hungern  und  schützt 
sie  vor  Erkältung.    Auch  ein  Aderlaß  ist  oft  empfehlenswert. 

Nach  Eintritt  der  gewünschten  abführenden  Wirkung  sucht  man  die  nervösen 
Störungen  zu  bekämpfen.  Die  Tiere  bekommen  5 — 10  g  Chloralhydrat,  5 — 10  Tropfen 
Kreosot  und  20 — 30  g  Wein  oder  Schnaps.  Diese  Mischung  kann  3  bis  4mal  täglich 
wiederholt  und  mehrere  Tage  hintereinander  eingegeben  werden. 

Verhütung. 

Der  Weidegang  von  Schafen  und  Ziegen  in  steinigem  Berggelände,  wo  Cotyledon 
ventricosa  häufig  vorkommt,  ist  zu  vermeiden.  Man  hat  viele  Farmen,  auf  denen 
früher  die  Krimpziekte  in  verheerender  Weise  auftrat,  dm-ch  Säuberung  von  der 
Pflanze,  gänzlich  von  der  Krankheit  befreit.  Ferner  haben  zahlreiche  Erfahnmgen 
ergeben,  daß  bei  ungestörter  Haltung  des  Kleinviehs  auf  eingezäunten  Weiden,  selbst 
auf  Kjimpziektefarmen,  wenig  Todesfälle  eintreten.  Mit  dem  Hin-  und  Hertreiben 
zwischen  Weide,  Wasser  und  Kraal  wird  der  Verlauf  der  Krankheit  bösartig  beeinflußt, 
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1912  ScHEBEN,  L.,  Zur  Kenntnis  der  Stijfziekte  (Lamziekte)  in  Deutsch-Südwestafrika.  Der  Tier- 
arzt 51.    S.  321  und  337. 


8.  Die  Geilziekte  der  Schafe. 

Diese  Krankheit  ist  von  Hutcheon  in  der  Kapkolonie  bei  Schafen  beobachtet 
und  beschrieben  worden;  nach  Walker  (1910)  kommt  sie  in  den  Sommermonaten 
auch  in  Transvaal  vor.  Sie  soll  durch  den  Genuß  von  jungen  saftigen  Gräsern,  die 
infolge  der  Hitze  verwelkt  sind,  verursacht  werden.  Man  nimmt  an,  daß  die  Eiweiß- 
körper in  solchen  Pflanzen  durch  die  ungewohnte  Hitze  so  verändert  werden,  daß 
sie  giftige  Eigenschaften  annehmen.  Die  Krankheit  tritt  plötzlich  auf  und  äußert 
sich  in  Störungen  des  Zentralnervensystems,  venöser  Stauung  und  Tympanitis. 
Bei  der  Sektion  findet  man  eine  Ansammhmg  von  Gas  im  Magendarmkanal  und 
eine  starke  Blutfüllung  der  übrigen  Organe.  Der  Kadaver  geht  sehr  schnell  in  Ver- 
wesung über.    Prophylaktisch  ist  ein  Weidewechsel  zu  empfehlen. 
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....  Hutcheon,  D.,  Diseases  of  Stock.   Pamphlet  (zitiert  nach  Walker). 
1903  Derselbe,  The  Poisoning  of  Stock.   Agric.  J.,  Cape  of  Good  Hope.   Nr.  25. 
1910  Walker,  J.,  Gauwziekte:  a  disease  of  Sheep.  Transvaal  Dep.  of  Agric.  Kep.  Gov.  Vet.  Bact. 

1908—09.    S.  76. 


9.  Staggers  der  Schafe,  Rinder  und  Pferde. 

Definition. 

Mit  diesem  Namen  (der  auch  noch  für  verschiedene  andere  Krankheitszustände 
gebraucht  wird)  wird  eine  in  Patagonien  vorkommende  Krankheit  bezeichnet,  die 
in  erster  Linie  Schafe,  daneben  aber  auch  Pferde  und  Rinder  befällt,  durch  nervöse 
Erscheinungen  charakterisiert  ist  und  auf  eine  Vergiftung  mit  Poa  argentina  beruht. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Staggers,  temblique,  loco  und  huecü. 

Ätiologie. 

AcosTA  (1914),  der  eine  ähnhche  Krankheit  in  Patagonien- studierte,  konnte 
die  typischen  nervösen  Erscheinungen  durch  Fütterung  mit  Poa  denudata  erzeugen, 
Jones  &  Arnold  (1917)  haben  Schafe  mit  dem  in  Patagonien  häufigen  „Coiron" 
oder  ,, Pampa  "-Gras  (Poa  argentina)  gefüttert  und  in  jedem  Falle  die  Krankheits- 
erscheinungen hervorgerufen.  Zwei  Tiere  erkrankten  bereits  nach  zwei  Mahlzeiten, 
in  einem  anderen  Falle  trat  die  Krankheit  erst  nach  21  Tagen  auf.  Die  durchschnitt- 
liche Inkubation  betrug  10  Tage.    Poa  ist  eine  grobe  Grasart,  die  in  Büscheln  von 
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16 — .60  cm  Durchmesser  w.ächst  und  eins  Höhe  von  40 — 50  cm  erreicht.'  Die  Pflanze 
ist  in  jedem  Entwicklungsstadium  und  in  allen  Jahreszeiten  giftig. 

Übertragung. 

Sämtliche  von  Jones  &  Arnold  angestellten  Übertragungs versuche  mit  Blut 
kranker  Tiere  sind  negativ  ausgefallen. 

Epizootologie. 

Poa  kommt  überall  auf  den  Pampa-s  in  einer  Höhe  von  150 — .450  m  über  dem 
Meere  vor,  infolgedessen  ist  auch  die  Krankheit  weit  verbreitet.  Auf  einer  Estanzia, 
wo  auf  einigen  tiefer  gelegenen  Feldern  keine  Poa  wuchs,  wurde  die  Krankheit  dadurch 
vermieden,  daß  die  Tiere  auf  diese  Weiden  gebracht  wurden.  Die  Krankheit  tritt 
besonders  bei  schlechten  Weideverhältnissen  und  bei  langdauernder  Dürre  auf,  weil 
die  Tiere  dann  gezwungen  sind,  auch  die  groben  Gräser  ( Poa  vtsw.)  zu  fressen. 

Pathogenität. 

Schafe  erkranken  am  häufigsten,  besonders  die  Lämmer;  ältere  Tiere  scheinen 
sich  an  die  Pflanze  zu  gewöhnen.  Die  Krankheit  tritt  aber  auch  bei  Pferden  und 
Rindern  auf,  wenn  diese  von  dem  giftigen  Grase  fressen. 

Kraakheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Das  Gift  wirkt  besonders  auf  das  Zentralnervensystem  und  verursacht  Schwäche, 
Muskelzittern,  unregelmäßige  Kopfbewegungen,  Steifheit  der  Güeder,  vorübergehende 
Paralyse  verbunden  mit  spastischen  Krämpfen.  Oft  treten  auch  Sehstörungen  und 
Konjunktivitis  auf.    Bei  vielen  Tieren  tritt  spontane  Heilung  ein. 

Die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  sind  nicht  charakteristisch. 

Verhütung. 

Das  Ideal  wäre  wohl  das  Coiron-Gras  auszurotten;  dies  wäre  jedoch  ein  aus- 
sichtsloses Unternehmen.  Auch  durch  Abbrennen  der  Weiden  wird  das  Gras  nicht 
vernichtet.  Man  müßte  versuchen,  das  Gras  durch  eine  andere  Art  verdrängen 
zu  lassen. 

Gefährdete  Schafherden  sind  nach  Möglichkeit  auf  tiefer  gelegene  Weiden,  wo 
das  Coiron  nicht  wächst,  zu  bringen.  In  sehr  trocknen  Jahren  soll  man  den  Tieren 
anderes  Futter  geben,  damit  sie  nicht  gezwungen  sind,  die  giftigen  Pflanzen  zu  fressen, 

Literatur. 

1917  Jones,  F.  S.  and  J.  F.  Arnold,  Staggers  in  sheep  in  Patagonia.  J.  of  exper.  Med.  26.  S.  805. 


10.  Die  Lokokrankheit  der  Pferde,  Rinder  und  Schafe.^) 

Die  Krankheit  tritt  in  den  westlichen  Staaten  Nordamerikas  (Kalifornien,  Kolo- 
rado  usw.)  bei  den  Weidetieren  auf,  wenn  sie  auf  bestimmte  Weiden  getrieben  werden. 

^)  Es  liegt  jetzt  eine  ziemlich  ausführliche  Abhandlung  über  die  Lokokrankheit  vor  (Ü^Iarsh, 
C.  D.,  The  Loco-weed  disease.  U.  S.  Dept.  of  A-^ric.  Farmer's  Balletin  1054,  July  1919). 

Das  Wort  „Loco"  stammt  aus  dem  Spanischen  und  bedeutet  „verrückt".  Die  Krankheit  ist 
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Die  Erscheinungen  bestehen  in  Niedergeschlagenheit,  Unruhe,  planlosem  Umher- 
irren, rauhem  Haarkleid,  Appetitlosigkeit,  Muskelzittern  usw.  Zum  Schluß  können 
sich  Gehirnreizungserscheinungen  bemerkbar  machen.  Als  Ursache  wird  allgemein 
eine  Pflanzenvergiftung  angenommen.  Als  ,,Loko "-Pflanzen  nennt  Bürtt-Davy  (1911) 
die  Leguminosengattungen  Astragalus  und  Oxytropis.  In  Texas  ruft  Sophora  secundi- 
flora  (ebenfalls  eine  Leguminose)  die  Krankheit  hervor. 

Man  darf  wohl  annehmen,  daß  sehr  viele  Tiere  tatsächlich  an  einer  Vergiftung 
durch  diese  Pflanzen  eingehen.  Andererseits  haben  Watson  (1909)  u.  a.  gezeigt,  daß 
auch  viele  andere  Krankheitszustände  unter  der  Bezeichnvmg  Lokokrankheit 
kursieren.  Der  genannte  Autor  hat  eine  größere  Zahl  Pferde  imd  Rinder,  die  an- 
gebhch  an  dieser  Krankheit  Ktten,  untersucht  und  hat  in  jedem  einzelnen  Falle  nach- 
weisen können,  daß  es  sich  um  eine  Sarkosporidiose  handelte  (s.  S.  535). 
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1911  Burtt-Davy,  J.,  Notes  on  Crotalaria  lurlceana  and  other  leguminous  plants  causing  disease 
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and  Dourine.   Dep.  of  Agric.  Ottawa.   Health  of  Animals  Branch. 

1909  Watson,  E,  A.,  Sarcosporidiosis.  Its  association  with  Loco-Disease  and  Dourine,  and  the 
possibility  of  mistaking  the  spores  of  Sarcoeystis  for  certain  so-caUed  developmental  forms 
of  Trypanosomata,    J.  of  comp.  Path.  22.    S.  1. 


in  den  Staaten  Texas,  New  Mexico,  Arizona,  Utah,  Wyoming,  Montana,  North  Dakota,  South 
Dakota,  Minnesota,  Colorado,  Nebraska,  Kansas  und  Oklahoma  beobachtet  worden. 

Drei  Pflanzen  sind  bis  jetzt  als  Ursache  der  Krankheit  festgestellt:  1.  Astragalus  mollissimus, 
die  purpurne  oder  wollige  Lokopflanze.  Die  purpurnen  Blüten  sind  von  April  bis  Juni  vorhanden. 
2.  Oxytropis  lamberti,  die  weiße  Lokopflanze,  blüht  im  April.  3.  Astragalus  dipJiysus,  die  blaue 
Lokopflanze.  Andererseits  hat  man  festgestellt,  daß  folgende  Pflanzen,  die  als  Uisache  der  Krank- 
heit angesehen  werden,  nicht  giftig  sind:  Astragalus  nitidus  und  Astragalus  drummondi. 

Die  Krankheitserscheinungen  bei  Pferden  sind:  Verändertes  Benehmen,  Unregel- 
mäßigkeiten im  Gang  und  beim  Fressen.  Die  Hinterfüße  werden  nachgezogen,  der  Gang  wird 
ataktisch.  Sensibilitätsstörungen  sind  häufig.  Nähert  man  sich  einem  lokokranken  Pferde,  so 
merkt  das  Pferd  zunächst  nichts,  bis  man  wenige  Schritte  von  ihm  entfernt  ist.  Alsdann  geht  das 
Tier  manchmal  in  die  Höhe  und  fällt  auf  den  Eücken.  Die  Kiefer  erscheinen  steif  beim  Fressen 
oder  Trinken.   In  den  letzten  Krankheitsstadien  magert  das  Tier  ab  und  geht  schheßlich  ein. 

Bei  Rindern  verläuft  die  Krankheit  ähnlich  wie  bei  Pferden.  Gleichgewichtsstörungen 
werden  beobachtet.  Der  Kopf  zittert.  Das  Tier  erscheint  matt,  manchmal  ist  es  aber  erregt  und 
läßt  sich  nicht  treiben.  Die  Tiere  magern  ab,  das  Haarkleid  wird  rauh,  die  Augen  haben  einen 
stieren  Ausdruck;  schheßlich  verhungern  die  Tiere. 

Bei  Schafen  sind  die  Erscheinungen  weniger  ausgesprochen.  Die  Tiere  sind  schwach,  fallen 
häufig  und  können  nur  mit  Mühe  aufstehen. 

Bei  der  Sektion  findet  man  Anämie,  gallertige  Infiltrationen,  besonders  am  Herzen,  Hyper- 
ämie des  Nervensystems,  Gastritis  ulcerosa. 

Die  Behandlung  besteht  darin,  daß  man  die  Tiere  von  den  Lokopflanzen  entfernt  und  ihnen 
gutes  Futter  gibt.  Abführmittel  sind  zu  empfehlen.  Ferner  gibt  man  Pferden  Arsen  als  FowiER'sche 
Lösung  und  Rindern  Strychnin  in  kleinen  Dosen. 

Zur  Vorbeuge  vernichtet  man  die  Pflanzen.  Dies  ist  verhältnismäßig  einfach.  Die  Wurzeln 
brauchen  nicht  ausgegraben  zu  werden ;  es  genügt,  wenn  man  die  Pflanzen  einige  Zentimeter  unter 
der  Oberfläche  abschneidet. 
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11.  La  Trembladera. 

Definition. 

Die  Trembladera  (Zitterkrankheit)  ist  eine  in  den  La  Plata-Staaten  sehr  häufige 
Krankheit  der  importierten  Pferde,  Rinder,  Schafe  und  Ziegen,  die  durch  das  Fressen 
einer  mit  einem  Fadenpilz  behafteten  Pflanze  (Festuca  hieronymi)  verursacht  wird, 

Ätiologie. 

Rivas  &  Zanolli  (1909)  haben  die  Klrankheit  experimentell  durch  Füttern 
mit  der  genannten  Pflanze  hervorgerufen.  Die  Erscheinungen  zeigten  sich  schon 
nach  6 — 10  Stunden. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Muskelzuckungen,  Traurigkeit,  Sträuben  der  Haare;  dann  folgen  eigentümliche 
wogende  Bewegungen  des  ganzen  Körpers.  Die  Zuckungen  werden  nach  einigen 
Tagen  so  stark,  daß  sich  das  Tier  nur  mit  größter  Mühe  aufrecht  erhält.  Nach  weiteren 
2 — 7  Tagen  können  die  Tiere  überhaupt  nicht  mehr  stehen.  Der  Puls  wird  beschleunigt, 
die  Temperatur  subnormal.    Der  Tod  tritt  nach  4 — 14  Tagen  ein. 

Behandlung. 

Mit  Abführmitteln  (Pilokarpin,  Arekolin,  Eserin)  können  viele  Tiere  gerettet 
werden. 

Literatur. 

1909  Rivas  y  Zanolli,  La  Trembladera.    Rev.  de  la  Facult.  de  Agron.  y  Veter.  5. 


12.  „Spewing  Sickness"  der  Schafe. 

Diese  Krankheit,  die  schwere  Verluste  unter  den  Schafen  im  Staate  Utah 
(Nordamerika)  verursacht  hat,  ist  erst  in  letzter  Zeit  genauer  untersucht  und  von 
Maksh  (1916)  beschrieben  worden.  Die  Erscheinungen  sind  ähnlich  denen,  die  durch 
eine  als  ,,death  camas"  bekannte  Pflanze  (Zygadenus  venenosus)  erzeugt  werden. 
Eine  genaue  Untersuchung  der  befallenen  Farmen  zeigte  aber,  daß  das  sogenannte 
,,sneezeweed"  (Dugaldia  Jioopesii  Gray^  hier  die  Krankheitsursache  darstellte.  Diese 
Pflanze  gehört  zu  den  Kompositen;  der  Stiel  ist  mit  langen  dunkelgrünen  Blättern 
besetzt,  die  Blüten  sehen  wie  kleine  Sonnenblumen  aus.  Die  Pflanze  erreicht  eine 
Höhe  von  2 — 3  Fuß.  Das  Gift,  das  in  allen  Teilen  der  Pflanze  enthalten  ist,  scheint 
eine  kumulative  Wirkung  zu  haben.  Wenn  die  Schafe  täglich  nur  geringe  Mengen 
aufnehmen,  so  tritt  die  Krankheit  erst  nach  einigen  Tagen  oder  Wochen  auf.  Die 
Erscheinimgen  sind  Schwäche,  Niedergeschlagenheit,  Erbrechen,  unregelmäßiger 
Puls,  Aufblähung  und  Durchfall.  Die  Symptome  stimmen  also  mit  denen  überein, 
die  duxch  eine  Vergiftung  mit  dem  ,,sneezeweed "  der  östlichen  Staaten  (Helenium 
autumnale)  hervorgerufen  werden.  Zur  Vorbeuge  soll  man  verhindern,  daß  die  Schafe 
auf  Weiden  kommen,  wo  diese  Pflanzen  häufig  sind. 
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1916  Marsh,  C.  D.,  The  Cause  of  the  „Spewing  Sickness"  of  Sheep.  (Preliminary  Notice.)  U.  S. 
Dep.  of  Agric.  Bur.  of  Animal  Industry. 


13.  Vergiftung  mit  Chinkerinchee  (Ornithogalum 
thyrsoides  Jacq.)  bei  Pferden. 

Diese  Pflanze,  die  auch  unter  dem  Namen  Viooltje  (Violinchen)  bekannt  ist, 
kommt  in  manchen  Teilen  der  Kapkolonie  auf,  nassen  Wiesen  (Vleien)  sehr  häufig 
vor.  Trotzdem  scheinen  Vergiftungen  unter  den  Pferden,  die  auf  solchen  Wiesen 
weiden,  sehr  selten  zu  sein,  weil  die  Pflanze  in  der  Regel  nicht  gefressen  wird.  Infolge- 
dessen glauben  die  meisten  Besitzer  in  diesen  Gegenden  nicht  an  die  Giftigkeit  der 
Pflanze.  Veranlassung  zu  Todesfällen  gibt  die  Pflanze  erst,  wenn  sie  im  Heu  oder 
mit  anderen  Futterpflanzen  zusammen  den  Tieren  gegeben  wird.  Auf  diese  Art  ist 
es  mehrfach  vorgekommen,  daß  Vergiftungen  mit  Chinkerinchee  massenhaft  auf- 
getreten sind  unter  Pferden  von  Besitzern,  die  von  einem  bestimmten  Händler  ihr 
Putter  bezogen  haben.  Hütcheon  hat  mit  Robertson,  Paine  u.  a.  zusammen  die 
Frage  experimentell  geprüft  und  hat  einwandfrei  nachgewiesen,  daß  Pferde  schon 
nach  Genuß  einer  verhältnismäßig  geringen  Menge  der  Pflanze  (in  einem  Versuch 
nur  8  Blütenstiele)  eingehen  können.  Die  Erscheinungen  sind:  übelriechender  Durch- 
fall, Muskelzuckungen,  Appetitlosigkeit,  Niedergeschlagenheit,  Unruhe,  Kolik- 
erscheinungen usw.  In  einem  Falle  traten  heftige  Zwerchfellkrämpfe  ein.  Der  Herz- 
schlag ist  mitunter  sehr  beschleunigt.  Die  Tiere  legen  sich  nieder  und  verenden 
gewöhnlich  ohne  Todeskampf.  Auffallend  ist  die  frühzeitig  eintretende  Todesstarre, 
Bei  der  Sektion  findet  man  eine  starke  Magendarmentzündung.  Die  Schleimhaut, 
besonders  die  des  Dickdarms,  ist  hochrot  gefärbt.  Der  Inhalt  ist  weich,  oft  mit  Blut 
untermischt  und  hat  einen  nekrotischen  Geruch.  Die  Prophylaxe  müßte  sich  vor 
allem  darauf  erstrecken,  das  Futter  vorher  auf  das  Vorhandensein  der  genannten 
Pflanze,  die  übrigens  leicht  zu  erkennen  ist,  zu  untersuchen. 

Literatur. 

1906  HuTCHEON,  D.,  Poisoning  of  horses  by  Ornithogalum  thyrsoide?  or  „Chinkerinchee".  Agric.  J., 
Cape  of  Good  Hope.  Nr.  4. 


M.  Vergiftung  mit  Giftblaar  oder  Chailetia  (Dicha- 
petaluni  cymosum  Hook.)  bei  Rindern,  Schafen  usw. 

Diese  Pflanze  ist  im  Buscbfeld  von  Transvaal  weit  verbreitet  und  hat  besonders 
bei  Rindern  schwere  Verluste  verursacht.  Das  Giftblaar  ( =  giftiges  Blatt)  wird 
am  häufigsten  an  den  Nordabhängen  von  Bergen  angetroffen  und  scheint  im  Früh- 
jahr am  giftigsten  zu  sein.  Die  Pflanze  soll  für  alle  Haustiere  giftig  sein;  ihre  Wirkung 
auf  Rinder  wird  von  Burtt-Davy  (1903),  auf  Schafe  und  Ziegen  von  Dunphy  (1906) 
genauer  beschrieben.  Für  diese  Tierarten  ist  das  Giftblaar  vielleicht  die  gefährlichste 
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aller  Giftpflanzen  in  Südafrika.  Die  Tiere  hören  plötzlich  auf  zu  fressen,  lassen  den 
Kopf  hängen,  fangen  an  zu  zittern,  werden  immer  schwächer  und  fallen  schließlich 
um.  Keine  Temperatursteigerung,  kein  Durchfall.  Der  Herzschlag  ist  sehr  be- 
schleunigt, der  Puls  nicht  zu  fühlen.  Bei  der  Sektion  ist  nichts  Wesentliches  fest- 
zustellen. Die  Behandlung  dürfte  in  der  Regel  zu  spät  kommen.  Wenn  man  aber 
weiß,  daß  ein  Tier  Giftblaar  gefressen  hat,  so  soll  man  ihm  schleunigst  Abführmittel 
eingeben.  Dunphy  hat  gute  Erfahrung  mit  der  Einspritzung  von  Arekolin  gemacht. 
Ferner  soll  man  sofort  herzstärkende  Mittel  geben.  Die  Pflanze  ist  nach  Möglichkeit 
auszurotten.    Weidetiere  sind  von  den  gefährlichen  Weiden  fernzuhalten. 
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15.  Vergiftung  mit  Slaugkop  bei  Schafen,  Rindern  usw. 

Nach  Burtt-Davy  (1903)  werden  mit  dem  Namen  Slangkop  (=  Schlangenkopf) 
mehrere  Pflanzen  in  Südafrika  bezeichnet.  In  der  Kapkolonie  ist  Ornithoglossum 
■glaucum  Salisb.  unter  diesem  Namen  bekannt,  dagegen  bezeichnet  Dunphy  Urginea 
hurkei  als  Slangkop.  Letztere  Pflanze  ist  in  manchen  Teilen  des  Buschfeldes  von 
Transvaal  verbreitet.  Sie  hat  eine  rote  Knolle,  die  im  September  oder  Oktober  aus 
der  Erde  hervorsprießt  und  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  einem  Schlangenkopf  hat. 
Schafe  und  Ziegen  scheinen  die  Pflanze  sehr  ungern  zu  fressen.  Die  Vergiftungs- 
erscheinungen machen  sich  erst  2  oder  3  Tage  nach  der  Aufnahme  bemerkbar.  Die 
Tiere  machen  einen  matten  Eindruck,  sondern  sich  von  der  Herde  ab  und  legen  sich 
hin.  Sie  lassen  den  Kopf  hängen.  Die  Augenschleimhäute  sind  gerötet,  das  Herz 
pocht.  Es  tritt  Durchfall  ein.  Der  Zustand  kann  sich  nach  1  oder  2  Tagen  bessern. 
Bei  letalem  Ausgang  bleiben  sie  liegen,  führen  Bewegimgen  mit  dem  Kopfe  aus  und 
gehen  ein.  Das  Gift  scheint  in  erster  Linie  auf  das  Nervensystem  zu  wirken.  Die 
Behandlung  besteht  in  der  Verabreichung  von  abführenden  und  herzstärkenden 
Mitteln.  DixoN  hat  bei  Ornithoglossum-Vergiitungen  der  Schafe  gute  Erfolge  gehabt 
mit  einer  Mischung  von  Leinöl  und  gelöschtem  Kalk  (1  Weinglas  bzw.  1  Teelöffel  voll). 
Die  Ausrottung  der  Pflanze  dürfte  nicht  zu  schwierig  sein. 
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16.  Yergiftung  mit  Kaptulpen  bei  ßindern  und  Schafen 

Es  gibt  in  Südafrika  etwa  45  Arten  von  Tulpen,  die  mit  den  europäischen 
Schwertlilien  nahe  verwandt  sind.  Die  häufigsten  Arten  sind  Moraea  tenuis,  M.  foly- 
stachya,  M.  coUina  und  M.  polyanthos.  Diese  wachsen  mit  Vorhebe  auf  feuchten 
Wiesen  (Vielen),  einige  Arten  allerdings  auch  an  trockneren  Stellen,  Vergiftungen 
kommen  in  der  Regel  nur  bei  Heren  vor,  die  die  Pflanzen  noch  nicht  kennen.  Nach 
einigen  Stunden  werden  die  Tiere  matt,  hören  auf  zu  fressen  und  bekommen  mitunter 
einen  leichten  Durchfall.  Sie  werden  unruhig  und  legen  sich  häufig.  Der  Tod  erfolgte 
bei  den  Versuchstieren  innerhalb  24  Stunden.  Bei  der  Sektion  ist  die  Gastroenteritis 
stark  ausgesprochen,  die  Gallenblase  ist  mit  dicker  Galle  prall  gefüllt.  Das  Blut 
ist  nicht  geronnen.  Die  Behandlung  besteht,  wie  bei  den  meisten  Pflanzenvergiftungen 
in  der  Verabreichung  von  abführenden  und  anregenden  Mitteln.  Dixon  hat  Schafen 
Leinöl  eingegeben.  Zur  Vorbeuge  sollen  alle  Tiere  von  Weiden,  wo  Tulpen  wachsen, 
ferngehalten  werden. 
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17.  Weitere  Giftpflanzen  Südafrikas. 

Es  sollen  hier  nur  noch  einige  Pflanzen  genannt  werden,  die  bei  den  Vergiftungen 
der  Haustiere  eine  wichtige  Rolle  spielen. 

Burtt-Davy  (1903)  nennt  als  solche  in  Transvaal: 
Wilder  Tabak, 

Dronkgras  oder  Horse-tail  (Equisetum  sp.;  in  der  Kapkolonie  und  im  Frei- 
staat versteht  man  unter  diesem  Namen  Melica  decumhens  (Thune.), 
Stinkblaar  (Datura  stramoninm  L.  und  D.  tatula  L.), 
Oleander  (Nerium  oleander  L.), 

Kaffircorn  (Sorghum  vulgare  L.  und  S.  saccharatum  L.), 
Darnel  (Lolium  tremulentum  L.), 
Bead  tree  (Melia  azedarach  L.), 

HüTCHEON  (1903)  erwähnt  ferner  aus  der  Kapkolonie: 

Oestrum  nociurnum, 

Wilder  Tabak  (Nicotiana  glauca). 

Schließlich  stellte  Rickmann  (1908)  in  Deutsch- Südwestafrika  noch  folgende 
Giftpflanzen  fest: 

Herbstzeitlose, 
Schackalsblume, 
Brandboont j es  (Mucuna  coriacea), 
Dronkgras  (Equisetum  racemosum), 
Melkbosch  (Gom'pJiocarfus  fructicosus), 
Boetebosch  (Xanthium  spinosumj, 
Dimorphotea  nudicaulis, 
Euphorbia  pugniformis. 
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G.  Krankheiten  unbekannter  Entstehung. 

1.  Die  Osteoporose  der  Pferde,  Maultiere  und  Esel. 

Definition. 

Unter  Osteoporose  verstehen  wir  eine  spezifische  Krankheit  der  Equiden,  die 
in  den  außereuropäischen  Ländern  en-  oder  epizootisch,  in  Europa  dagegen  nur 
selten  und  dann  sporadisch  auftritt  und  mit  der  Osteomalazie  (der  Rinder  und  anderer 
Haustiere)  nicht  identisch  zu  sein  scheint.  Die  Krankheit  befällt  in  erster  Linie  das 
Knochensystem  und  muß  wohl  als  eine  Ostitis  fibrosa  aufgefaßt  werden.  Klinisch 
äußert  sie  sich  durch  Auftreibungen  am  Schädel  (besonders  am  Ober-  und  Unter- 
kiefer), durch  Lahmgehen,  Abmagerung  usw.  Die  Ätiologie  der  Krankheit  ist  noch 
nicht  klargestellt;  viele  Oründe  sprechen  indessen  dafür,  daß  sie  infektiösen  Ur- 
sprunges ist. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Big  head,  swelled  head,  lumpy  jaw,  bone  disease,  bone  softening,  osseous 
«achexia,  osteoclastia,  enzootic  Ostitis,  rarefying  Ostitis,  fragilitas  ossium,  osteo- 
dystrophia  fibrosa  s.  deformans,  cachexie  ossifrage,  grosse  tete,  grosse  face, 
face  enflee,  Cara  inchada,  Kieferkrankheit  usw. 

Creschichtliches. 

Die  Osteoporose  wurde  zuerst  von  Varnell  (1860)  als  selbständige  Krankheit 
beschrieben.  Seither,  besonders  am  Anfange  dieses  Jahrhunderts,  ist  sie  in  ver- 
schiedenen tropischen  und  subtropischen  Ländern  epizootisch  aufgetreten  imd  hat 
viel  Beachtung  gefunden.  In  der  Kapkolonie  hat  Hutcheon  die  ersten  Fälle  im  Jahre 
1885  beobachtet,  und  in  Transvaal  (Johannesburg)  sah  Theiler  die  ersten  Fälle 
im  Jahre  1893.  Im  Jahre  1898  trat  eine  starke  Epizootie  unter  den  Militärpferden 
bei  Wynberg  in  der  Nähe  von  Kapstadt  auf  (Lane).  Es  folgten  Epizootien  bei  Middel- 
burg (1904)  und  Bloemfontein  (1905).  Nach  Madagaskar  scheint  die  Krankheit 
mit  der  Einfuhr  von  Pferden  in  den  Jahren  1895 — -97  eingeschleppt  worden  zu  sein. 
In  Brasilien  wurde  die  Krankheit  zuerst  von  Lutz  im  Jahre  1910  beobachtet;  gegen- 
wärtig ist  sie  über  das  ganze  Land  verbreitet.  In  Nordamerika,  Ceylon,  China  und 
vielen  anderen  Ländern  herrscht  sie  enzootisch. 

Vorkommen. 

Außer  in  Europa,  wo  vereinzelte  Fälle  von  Osteoporose  bei  Pferden  von  Dor 
(1902),  Petit  und  Moussu  (1906)  u.  a.  in  Frankreich,  von  Jost  (1910)  (und  vielleicht 
einigen  älteren  Autoren)  in  Deutschland,  von  Stoicesgu  (1908)  in  Rumänien  und  in 
England  (nach  Law)  beobachtet  wurden,  ist  die  Krankheit  festgestellt  worden  in 
Nordamerika  (Long  Island,  New  Jersey,  im  Missisippi-Tale,  an  der  Atlantischen 
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und  an  der  Golfküste,  in  Philadelphia,  Pennsylvania,  Brooklyn,  Cincinnati  usw.)  von 
Law,  Courtenay,  Williams,  Möhler  (1908)  u.  a.,  auf  Hawaii  von  Elliot  (1899),  auf 
den  Philippinen,  in  Indo-China  von  Germain  (1881),  Pecadd  (1904)  und  Sourrel  (1906), 
in  Indien  (Kalkutta,  Bombay,  Madras)  von  Oliver  (1903),  auf  Ceylon  von  Stürgess 
(19]0),  in  Südafrika  (Kapland,  Freistaat,  Transvaal)  von  Hutcheon  (1905),  Lane 
(1906),  Robertson  (1905),  Theiler  (1907)  u.  a.,  auf  Madagaskar  von  Charon  & 
Thiroux  (1904),  Ganevall  (1906)  und  Caroügeau  (1910),  im  Kongostaat  von  v.  Sa- 
CEGHEM  (1916),  in  Kamerun  von  Ziemann  (1905)  und  Springefeldt  (1909),  in  Brasilien 
von  Lutz  (1910),  Carini  (1911)  und  Conreur  (1915),  in  Guatemala  von  Haase  (per- 
sönliche Mitteilung  an  Knüth),  in  Niederländisch-Indien  von  de  Haan  (1904),  in 
Neu-Kaledonien  von  Nicolas  (1910),  auf  Sumatra  von  Vruburg  (1907),  in  Austra- 
lien von  Kendall  und  in  Neuseeland. 

Ätiologie. 

Von  den  älteren  Autoren  (Varnell,  Williams,  Hayes,  Tagg,  Greenhill  usw.) 
wurde  die  Osteoporose  der  Pferde  allgemein  auf  einen  Mangel  an  gewissen  Futter- 
bestandteilen (in  erster  Linie  Kalk-  und  Phosphorsalzen)  zurückgeführt;  die 
Krankheit  hätte  also  dieselbe  Entstehung  wie  die  Osteomalazie  der  Rinder  und  anderer 
Haustiere.  Zugunsten  dieser  Theorie  sprechen  die  Erfahrungen  von  Lane  (1906)  in 
Südafrika.  Dieser  Autor  hatte  Gelegenheit,  drei  heftige  und  verlustreiche  Ausbrüche 
der  Krankheit  zu  studieren.  Im  Jahre  1898  trat  die  Osteoporose  in  seuchenhafter 
Form  unter  ca.  400  Militärpferden  in  der  Nähe  von  Kapstadt  auf;  es  handelte  sich 
um  eingeführte  argentinische  Pferde,  die  seit  ihrer  Ankunft  in  Südafrika  nur  mit 
Hafer  und  Häcksel  aus  der  westlichen  Provinz  der  Kapkolonie  gefüttert  wurden. 
Nun  ist  durch  Analysen  nachgewiesen,  daß  das  in  diesem  und  anderen  Teilen  Süd- 
afrikas gewonnene  Getreide  sehr  arm  an  Mineralsalzen  ist.  Die  Felder  werden  in 
dieser  Gegend  jahraus,  jahrein  mit  Getreide  bebaut,  fast  ohne  jede  Zufuhr  von  Dünger. 
Außerdem  wird  der  im  Boden  enthaltene  Kalk  in  den  trocknen  Jahren  nur  in  sehr 
geringem  Umfange  in  Lösung  übergeführt  imd  infolgedessen  fast  gar  nicht  von  den 
Pflanzen  aufgenommen.  Um  nun  diesem  Mangel  im  Futter  abzuhelfen,  ordnete 
Lane  an,  daß  die  Tiere  täglich  6  Pfund  Hafer  (aus  Neuseeland),  2  Pfund  Kleie, 
8^4  Pfund  Luzerne  (aus  Argentinien),  4  Pfund  Grünfutter,  14  Unze  (etwa  14  g)  Salz 
und  1%  Unze  (43  g)  Knochenmehl  bekommen  sollten.  Außerdem  wurde  Kalk  in 
das  (kalkfreie)  Trinkwasser  getan.  Nach  ungefähr  3  Wochen  zeigten  die  Tiere  eine 
auffallende  Besserung.  Mit  Ausnahme  von  einigen  Fällen,  bei  denen  die  Krankheit 
schon  zu  weit  vorgeschritten  war,  konnten  die  Pferde  alsbald  wieder  zum  Militär- 
dienst benutzt  werden.  Auch  bei  der  Epizootie  in  Middelbxirg  im  Jahre  1904  und 
in  Bloemfontein  (1905)  hatte  Lane  dieselben  guten  Erfolge.  Dieses  Resultat  muß 
als  sehr  günstig  betrachtet  werden,  in  Anbetracht  der  Tatsache,  daß  die  Osteoporose 
für  gewöhnlich  als  unheilbar  gilt.  Lane  zieht  aus  seinen  Beobachtungen  den  Schluß, 
daß  diese  Krankheit  in  irgendeiner  Weise  mit  dem  Futter  zusammenhängt;  entweder 
werde  das  Futter  schlecht  assimiliert,  oder  enthalte  notwendige  Bestandteile  lücht, 
oder  diese  seien  in  zu  geringen  Mengen  für  die  Bedürfnisse  des  Tieres  vorhanden. 

Nach  Ingle  (1907)  ist  es  nicht  der  Mangel  an  Kalk-  oder  Phosphorsalzen  im 
Futter,  der  die  Erscheinungen  der  Osteoporose  hervorruft,  sondern  der  Umstand, 
daß  das  Verhältnis  von  Kalk  (und  vielleicht  Magnesia)  zu  Phosphorsäure  ein 
viel  zu  niedriges  ist.  Er  konnte  nachweisen,  daß  das  südafrikanische  Futter  weit 
mehr  Phosphorsäure  im  Verhältnis  zu  Kalk  enthält  als  das  europäische.  Ingle  führt 
Versuche  von  Weiske  (1891)  mit  Kaninchen  an,  die  seine  Ansicht  zu  unterstützen 
scheinen.    Bei  Kaninchen,  die  mit  phosphorsäurereichem  und  kalkarmem  Futter 
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.ernährt  werden,  werden  die  Skelettknochen  allmählich  dünn  und  zerbrechlich, 
während  sie  beim  umgekehrten  Versiich  stark  und  gesund  blieben. 

Gegen  die  Futtertheorie  sind  von  einer  Reihe  namhafter  Autoren  schwer- 
wiegende Bedenken  geltend  gemacht  worden.  Robertson  (1905)  betont,  daß  unter 
den  mehr  als  150  Fällen  von  Osteoporose,  die  er  im  Jahre  1904  in  Kapstadt  Gelegen- 
heit hatte  zu  beobachten,  auch  solche  waren,  die  einwandfreies  Futter  bekamen 
(z.  B,  eingeführten  Hafer,  Luzerne,  Grünfutter,  Rüben,  Knochenmehl,  lösliche 
Phosphate  usw.).  Fohlen  auf  der  Weide  können  die  Krankheit  ebenso  wie  Stalltiere 
bekommen.  Wenn  man  wirklich  dem  Kapfutter  die  Schuld  geben  wollte,  so  sollte 
man  doch  erwarten,  daß  die  einheimischen  Pferde,  die  seit  Jahrzehnten  ausschließlich 
mit  diesem  Futter  ernährt  werden,  besonders  unter  der  Krankheit  zu  leiden  hätten  ;^ 
in  den  futterproduzierenden  Distrikten  sei  die  Osteoporose  aber  vollkommen  un- 
bekannt. Die  Futtertheorie  könne  auch  keine  Erklärung  für  die  Tatsache  geben, 
weshalb  die  Krankheit  sich  erst  seit  6  Jahren  (1898)  ausbreitet,  während  dasselbe 
Futter  schon  immer  verabreicht  wurde.  Theiler  (1907)  weist  darauf  hin,  daß  die 
Pferde  in  Johannesburg  in  großer  Zahl  erkranken,  während  bei  den  Kühen,  die 
dasselbe  Futter  bekommen,  kein  Fall  vorgekommen  sei.  Auch  in  den  Bezirken,  wo. 
aas  Futter  herstammt,  sei  die  Osteoporose  unbekannt.  Einige  Rennstallbesitzer 
sind  so  weit  gegangen,  alles  Futter  aus  Europa  zu  beziehen,  ohne  damit  die  Krankheit 
zum  Stillstand  zu  bringen.  Daß  Kalkmangel  nicht  als  Krankheitsursache  in  Betracht 
kommen  kann,  beweist  die  Beobachtung  von  Möhler  (1908)  u.  a.,  daß  die  Osteoporose 
gerade  auf  dem  Kalkboden  im  Staate  New  York  sehr  häufig  ist.  Wight  (1914)  ver- 
mutet, daß  die  scheinbare  Besserung,  die  Lane  u.  a.  nach  dem  Futterwechsel  beob- 
achtet haben,  so  zu  erklären  sei,  daß  die  Tiere  mit  ihren  kranken  Kiefern  das  weichere 
und  leichter  verdauliche  Futter  (Luzerneheu,  Giünfutter  usw.)  besser  verwerten 
können.  Auch  Conreur  (1915)  verwirft  die  Futtertheorie,  weil  Rinder  und  Schafe, 
die  unter  genau  denselben  Bedingungen  ernährt  werden  wie  die  Pferde,  niemals 
erkranken. 

Die  meisten  Autoren  sind  der  Ansicht,  daß  die  Osteoporose  der  Pferde  eine 
Infektionskrankheit  ist.  Es  ist  indessen  bisher  noch  nicht  gelungen,  den  Erreger 
mit  Sicherheit  nachzuweisen  oder  auch  nur  seinen  Sitz  im  Körper  (Blut,  Kjiochen- 
mark)  usw.  ausfindig  zu  machen.  Die  Beweise  für  die  infektiöse  Natur  der  Kj-ankheit 
sind  also  nur  indirekte.  Es  ist  sehr  häufig  beobachtet  worden,  daß,  wenn  die  Krank- 
heit einmal  in  einem  Stalle  ausgebrochen  ist,  neu  hinzugekaufte  Pferde  erkranken, 
sobald  sie  in  diesen  Stall  eingestellt  werden  (Elliot,  Law,  Robertson,  Theilek, 
Carougeau,  Wicht  u.  a.).  So  hat  ein  Händler  in  Kapstadt  nacheinander  3  Paar 
Wagenpferde  irmerhalb  2  Jahren  an  der  Kjrankheit  verloren  (Robertson).  Vielfach 
'ist  ein  Stall  ,, infiziert",  während  ein  benachbarter  Stall  frei  von  der  Krankheit  ist. 
Die  epizootische  Verbreitung  der  Osteoporose  spricht  ebenfalls  für  die  Infektions- 
theorie. Man  hat  auch  vielfach  beobachtet,  daß  die  Krankheit  durch  ein  einzelnes 
Pferd  in  einen  Stall  oder  nach  einem  Ort  eingeschleppt  wird.  Nach  Johannesburg 
scheint  sie  am  Anfange  der  neunziger  Jahre  durch  Rennpferde,  die  von  der  Küste 
kamen,  gebracht  worden  zti  sein. 

Eirüge  Autoren  wollen  sogar  bei  Fällen  von  Osteoporose  Milo'oorganismen  isoliert 
haben, die  sie  für  spezifisch  halten.  SofandPECAUo  (1904)Diplokokken  imKnochen- 
mark,  in  der  Leber  und  in  den  Lungen  gestorbener  Tiere.  Möhler  (1908)  glaubt,  daß 
es  wahrscheinlich  nitrifizierende  Bakterien  sind,  die  die  Veränderungen  an  den 
Klnochen  hervorrufen.  Carini  (1911)  hat  in  zwei  Fällen  Staphylokokken  aus 
gestorbenen  Pferden  isoliert.  Mit  Material  aus  dem  Knochenmark,  der  Gelenkflüssig- 
keit und  dem  Blute  hat  Carougeau  (1912)  verschiedene  Kulturmedien  beimpft.  In 
der  Mehrzahl  der  Fälle  wuchsen  Mikrokokken,  die  spezifisch  zu  sein  schienen. 
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Auch  HoRTA  (1914)  (zitiert  nach  Conreür)  beschuldigt  Mikrokokken  ( Micrococcus 
osteoporosi)  ab  Erreger.    Sturgess  (1918)  konnte  diese  Befunde  nicht  bestätigen. 

Ein  schwerwiegender  Grund  gegen  die  Inf ektions theo rie  ist  die  von  fast 
allen  obengenannten  Autoren  gemachte  Erfahrung,  daß  kranke  Tiere,  die  aus  einer 
Umgebung,  wo  Osteoporose  vorkommt,  herausgeholt  und  unter  andere  Bedingungen 
gesetzt  werden,  genesen  können.  Ob  dies  mit  der  Art  der  Krankheitsübertragung 
zusammenhängt,  oder  ob  man  annehmen  muß,  daß  der  Infektionsstoff  xmter  den 
veränderten  Verhältnissen  abstirbt,  ist  eine  noch  ungeklärte  Frage.  Nach  Conreur 
(1916)  sprechen  ferner  folgende  Beobachtungen  gegen  die  Infektionstheorie:  1.  Fohlen 
erkranken  niemals  an  Osteoporose;  sie  ist  am  häufigsten  bei  2 — 3^  Jahre  alten 
Pferden,  während  die  Krankheitsziffer  bei  älteren  Pferden  abnimmt.  2.  Fohlen  von 
kranken  Stuten  sind  vollkommen  gesund  vmd  entwickeln  sich  normal.  3.  Durch 
Melioration  des  Bodens,  Aufbesserung  des  Ackerlandes,  Herstellung  von  künstlichem 
Weideland,  Kunstdüngung  usw.  erreicht  man,  daß  die  Krankheitsfälle  an  Zahl  und 
Schwere  abnehmen. 

Conreur  (1915,  1916)  glaubt  alle  diese  Erscheinungen  erklären  zu  können  durch 
die  Annahme,  daß  die  Osteoporose  durch  Nematodenwürmer,  und  zwar  durch 
Cylicostomum  (Sclerostomum)  tetracanthum  verursacht  werde.  Diese  Art  wurde  in 
jedem  Falle  bei  der  Sektion  gefanden  und  zwar  manchmal  zu  MiUionen,  entweder 
frei  oder  an  der  Schleimhaut  des  Blind-  und  Grimmdarmes  befestigt.  Da  die  toxische 
Wirkung  der  Würmer  erst  nach  längerer  Zeit  in  die  Erscheinung  tritt,  erklärt  es  sich, 
daß  die  Krankheit  bei  2 — 2 ^jährigen  Fohlen  am  häufigsten  aufzutreten  pflegt. 
Auch  wird  durch  diese  Annahme  die  Tatsache  verständlich,  daß  ein  scheinbar  ge- 
sundes Pferd  Fohlen,  die  mit  ihm  zusammen  auf  die  Weide  kommen,  infizieren  kann. 
VAN  Saceghem  (1916)  bemerkt  hierzu,  daß  sämtliche  Pferde  in  Zambi  (Belgisch-Kongo) 
mit  Cylicostomum  tetracanthum  behaftet  sind,  daß  die  Osteoporose  dort  aber  nicht 
vorkommt  und  auch  Sturgess  (1918)  konnte  bei  seinen  Nachprüfungen  die  Conreür- 
schen  Befunde  nicht  bestätigen.  Diese  Wurmtheorie  vermag  u.  E.  die  häufigen 
Stallinfektionen  und  andere  epizootologische  Erscheinungen  nicht  zu  erklären. 
Möglich  ist  allerdings,  daß  eine  Masseninfektion  mit  Nematoden  die  Entwicklung 
der  Osteoporose  begünstigt. 

Natürliche  und  künstliche  Übertragung. 
Die  Anhänger  der  Infektionstheorie  nehmen  an,  daß  die  Osteoporose  kontagiös 
ist.  Die  vielen  Fälle,  in  denen  gesunde  Pferde  sich  infizierten,  nachdem  sie  in  einen 
Stand  gebracht  wurden,  wo  vorher  ein  krankes  Tier  gestanden  hatte,  lassen  kaum 
eine  andere  Erklärung  zu.  Andererseits  ist  aber  zu  bemerken,  daß  Carodgeau  (1912) 
u.  a.  die  Krankheit  experimentell  durch  Zusammenstellen  von  gesunden  und  kranken 
Pferden  nicht  übertragen  konnten.  Auch  die  Versuche  vonZiEMANN  (1905),  die  Krank- 
heit durch  Einreiben  von  Nasenschleim  kranker  Tiere  auf  gesunde  zu  übertragen, 
fielen  negativ  aus. 

Bemerkenswert  ist  ferner,  daß  Elliot  (1899),  Robertson  (1905),  Theiler  (1907) 
u.  a.  durch  Blut  über  im  pfung  und  Bluttransfusion  von  kranken  auf  gesunde  Pferde 
keine  Infektion  erzielen  konnten.  Theiler  vermutet  daher,  daß  die  natürhche  Über- 
tragung durch  Zwischenträger  erfolgt,  ähnlich  wie  beim  Küstenfieber,  wo  die 
Blutübertragung  ebenfalls  negativ  ausfällt.  Robertson  hat  vergebens  versucht,  die 
Tiere  per  os  zu  infizieren  und  Carougeau  hat,  mit  demselben  Resultat,  Knochenmark 
von  kranken  Tieren  gesunden  eingespritzt.  Ja,  Möhler  (1908)  berichtet,  daß  Pearson 
sogar  ein  Stück  aus  einem  erkrankten  Unterkiefer  entfernt  und  es  einem  gesimden 
Pferd  eingesetzt  hat,  ohne  daß  eine  Erkrankung  bei  letzterem  eintrat. 

Nach  der  Auffassung  von  Conreur  (1916),  nach  der  die  Krankheit  diirch  Nema- 
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toden  verursacht  wird,  erfolgt  die  Infektion  auf  der  Weide  durch  das  Fressen  des 
mit  diesen  Parasiten  (bzw.  ihren  Eiern)  verunreinigten  Grases. 

Epizootologie. 

Es  scheint,  als  ob  die  Osteoporose  sowohl  sporadisch  auftritt  als  auch  en-  und 
epi  ZOO  tisch  herrschen  kann.  Sporadische  Fälle  sind  besonders  in  Europa  beobachtet 
worden.  Zu  wahren  Epizootien  ist  es  in  Südafrika,  Nordamerika,  Ceylon  usv7.  ge- 
kommen. Die  Ausbreitung  eines  solchen  Seuchenganges  war  in  der  Regel  eine  ver- 
hältnismäßig beschränkte,  doch  lehrt  die  Erfahrung,  daß  die  Krankheit  nachher 
enzootisch  wird  und  sich  allmählich  weiter  ausbreitet.  Diese  Erfahrung  hat  man 
in  Kapstadt  gemacht,  wo  die  Krankheit  erst  nach  der  Epizootie  im  Jahre  1898  festen 
Fuß  faßte,  und  wo  Robertson  im  Jahre  1904  nicht  weniger  als  156  Fälle  zu  Gesicht 
bekam,  ebenso  in  Johannesburg,  wohin  die  Krankheit  am  Anfange  der  neunziger 
Jahre  eingeschleppt  wurde  \md  sich  dann  am  Südabhange  des  Witwaterrandes  aus- 
breitete (Theiler),  in  Ceylon,  wo  die  Osteoporose  durch  Pferde  aus  Colombo  über 
das  ganze  Land  verbreitet  wurde  (Stürgess),  auf  Hawaii,  wo  die  Krankheit  sich 
epizootisch  ausdehnte,  jedoch  auf  die  Osthälfte  der  Insel  beschränkt  blieb  (Elliot), 
in  Nord-  und  Südamerika,  Indien,  Indo-China,  Australien  usw. 

In  diesen  Gegenden  kann  die  Krankheit  bei  Pferden,  die  unter  den  verschie- 
densten Verhältnissen  gehalten  werden,  auftreten.  Pferde,  die  in  musterhaften  und 
solche,  die  in  schlechten  Ställen  stehen,  gut-  und  schlechtgenährte,  Rennpferde, 
Wagen-,  Reit-  amd  Arbeitspferde,  gänzlich  heruntergekommene  Tiere,  die  auf  den 
weitenFeldern  ihr  Dasein  fristen  und  erstklassige  Fohlen  auf  der  Weide,  sie  alle  können 
an  der  Osteoporose  erkranken.  Varnell,  Hutcheon,  Elliot,  Robertson,  Theiler 
und  viele  andere  Autoren  haben  beobachtet,  daß  die  Krankheit  in  einem  Stalle 
enzootisch  herrschen  kann,  während  ein  benachbarter  Stall,  wo  die  Tiere  unter  iden- 
tischen Verhältnissen  gepflegt  werden,  verschont  bleibt. 

Elliot  (1899)  hat  dem  Klima  eine  Hauptrolle  bei  der  Verbreitung  der  Krank- 
heit zugeschrieben.  In  Hawaii  hat  er  nämlich  die  Beobachtung  gemacht,  daß  die 
Osteoporose  ausschließlich  auf  dem  östlichen  Teil  der  Insel,  der  einen  reichUchen 
Regenfäll  hat,  vorkommt,  während  in  den  dürren  Bezirken  kein  Fall  beobachtet 
wird.  Diese  Annahme  wird  durch  die  Erfahnmgen  in  Südafrika  nicht  bestätigt; 
hier  hat  man  gefunden,  daß  die  Krankheit  gerade  in  den  trocloien  Jahren  besonders 
stark  auftritt.  Wärme  oder  Kälte,  Höhe  über  dem  Meeresspiegel,  geologische  For- 
mation, Futter-  und  Trinkwasserverhältnisse  scheinen  keine  Rolle  zu  spielen. 

Nach  den  Angaben  anderer  Autoren  (Kendall  in  Australien,  Law,  Möhler  u.  a. 
in  Nordamerika,  Robertson  in  Südafrika  usw.)  sollen  Küsten-  und  größere  Fluß- 
gebiete besonders  stark  gefährdet  sein. 

Tiere,  die  kurz  vorher  andere  Krankheiten  (z.  B.  Piroplasmose)  oder  schwere 
Strapazen  durchgemacht  haberi,  scheinen  für  die  Osteoporose  besonders  prädisponiert 
zu  sein.  Elliot  hat  viele  Fälle  nach  Verletzungen,  besonders  an  den  Füßen,  am  Auge, 
an  den  Bauchmuskeln,  am  Schulterblatt,  an  den  Sprung-  und  Karpalgelenken,  am 
MaUl  usw.  gesehen.  Ob  hier  ein  ursächlicher  Zusammenhang  vorliegt,  erscheint 
allerdings  fraglich. 

Pathogenität. 

Die  Osteoporose  scheint  eine  spezifische  Krankheit  des  Pferde- 
geschlechtes zu  sein,  die  nur  Pferde,  Maultiere  und  Esel  befällt.  Mit  der  Osteo- 
malazie der  Rinder,  Ziegen  usw.  kann  sie  wohl  nicht  identifiziert  werden.  Ob  die 
sogenannte  Schnüffelkrankheit  der  Schweine  zu  der  Osteoporose  der  Pferde  in  irgend- 
einer Beziehung  steht,  muß  die  weitere  Forschung  lehren. 
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Nach  einigen  Autoren  sind  Pferde  empfänglicher  als  Maultiere  und  Esel.  Con- 
REüR  (1916)  hat  in  Brasilien  nur  selten  FäUe  bei  Eseln  gesehen;  dagegen  betraf  die 
von  Lane  im  Jahre  1904  in  Middelburg  (Kapland)  studierte  Epizootie  in  erster  Linie 
Maultiere  und  Esel. 

Die  Frage,  ob  die  Rasse  und  das  Alter  von  Einfluß  auf  die  Empfänghchkeit 
ist,  wird  von  den  einzelnen  Autoren  verschieden  beantwortet.  Nach  einigen  Autoren 
(Elliot,  Theilek,  Robeetson  u.  a.)  erkranken  alte  und  junge,  eingeführte  und  ein- 
heimische Pferde  in  gleicher  Weise,  Dagegen  hat  Oliver  (1903)  in  Indien  die  Krank- 
heit vorwiegend  bei  austrahschen  und  amerikanischen,  mitunter  bei  englischen  vmd 
nur  in  Ausnahmefällen  bei  einheimischen  indischen  Pferden  gesehen;  bei  Arabern 
hat  er  nie  einen  Fall  beobachtet.  Sowoh  Elliot  (1899)  als  Möhler  (1908)  und  Siür- 
GESs  (1910)  betonen,  daß  die  kleinen  Shetland-Ponies  besonders  empfänglich  sind; 
nach  ersterem  Autor  soU  die  Krankheit  bei  ihnen  aber  häufig  sehr  milde  verlaufen. 
Conreur  (1916)  will  in  Brasilien  bei  den  einheimischen  Pferden  eine  viel  größere  - 
Resistenz  festgestellt  haben  als  bei  den  eingeführten.  Junge  Vollblüter  erkranken 
sehr  häufig  nach  etwa  5  oder  6  Monaten.  Auch  junge  schwere  und  Halbblutpferde 
sind  sehr  empfänglich.    Zuchtstuten  erkranken  besonders  leicht. 

Bezüglich  des  Alters  sind  die  Angaben  noch  widersprechender.  Während  einige 
Autoren  keinen  Einfluß  des  Alters  auf  die  Häufigkeit  der  Erkrankung  beobachten 
konnten,  haben  Oliver,  Robertson  u.  a.  die  Krankheit  nur  bei  jüngeren  Pferden, 
bis  zu  7  Jahren,  gesehen.  Auch  Springefeldt  (1909)  betont,  daß  die  Krankheit  nur 
Pferde  und  Maultiere  im  jugendlichen  Alter  befällt  und  Caeougeau  (1912)  sah  sie 
hauptsächlich  bei  4 — 5  jährigen  Tieren,  Coneeue  (1916)  fand  sogar,  daß  2 — 214  jährige 
Tiere  am  häufigsten  erkranken;  bei  1 — 2jährigen  Pferden  sind  die  Fälle  selten,  des- 
gleichen bei  4 — 5jährigen  oder  noch  älteren  Tieren.  Demgegenüber  gibt  Möhler 
(1908)  an,  daß  die  Krankheit  fast  nur  bei  erwachsenen  Pferden  auftritt  und  Pegau» 
{1904)  fand  sie  sogar  nur  bei  7—12  Jahre  alten  Tieren. 

Pathogenese, 

Die  Osteoporose  ist  eine  Knochenkrankheit.  Wo  auch  der  Erreger  seinen 
Sitz  haben  mag,  jedenfalls  übt  er  seine  schädigende  Wirkung  in  erster  Linie  auf  das 
Knochensystem  aus.  In  den  Anfangsstadien  der  Krankheit  ist,  nach  Carougeau 
(1912),  hauptsächUch  das  Knochenmark  befallen.  Diese  Osteom yehtis  dehnt  sich 
dann  auf  das  Knochengewebe  und  die  Gelenke  aus.  Dor  (1902),  Theiler  (1907)  u.  a. 
haben  den  Krankheitsprozeß  als  eine  Ostitis  rarefaciens  aufgefaßt,  dagegen  hat  Jost 
(1910)  nachgewiesen,  daß  es  sich  zweifellos  um  eine  Ostitis  fibrosa  handelt  (vgl.  S.  822). 
Jost  verwirft  daher  auch  den  Namen  Osteoporose  für  diese  Krankheit  und  schlägt 
im  Anschluß  an  Rehn  (1908)  und  Hintze  (1909)  die  Bezeichnung  Osteodystrophia 
deformans  s.  fibrosa  vor.  Auf  die  pathologisch-anatomischen  und  histologischen 
Veränderungen  am  Kjiochensystem  gehen  wir  unten  ein. 

Durch  chemische  Analyse  läßt  sich  nachweisen,  daß  die  Knochen  der  osteo- 
porotischen  Tiere  weniger  Kalk  und  Phosphorsäure  enthält  als  normale  Knochen 
(Ingle,  Theiler,  Jost).  Der  erstgenannte  Autor  fand  88%  Kalk  und  89%  Phosphor- 
säure und  Jost  80%  Kalk  in  den  kranken  Knochen  im  Vergleich  mit  normalen. 
Theiler  betont,  daß  diese  chemische  Veränderung  sich  gleichmäßig  an  allen  Knochen 
des  Körpers  bemerkbar  macht,  woraus  zu  schließen  sei,  daß  die  Ursache  im  Blute 
sitzt  oder  wem'gstens  mit  dem  Blute  verteilt  wird. 

Coneeue  (1915)  glaubt,  daß  die  Erscheinungen  der  Osteoporose  hervorgerufen 
werden  durch  ein  Toxin,  das  von  den  Nematodenwürmern  (Cylicostomum  tetra- 
canthum)  abgesondert  wird  und  hauptsächlich  auf  das  hämatopoetische  System 
•einwirkt. 
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Fig.  138. 


Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Nach  CoNKEüR  (1916)  kann  man  vier  Stadien  unterscheiden:  1.  das  Prodromal- 
stadium, 2.  das  Stadium  der  Lahmheit  und  der  Bewegungsstörungen,  3.  das  Stadium 
der  Osteoporose  und  der  Knochenbrüche  und  4.  das  Stadium  der  Knochenerweichung. 

Im  ersten  (und  zweiten)  Stadium  ist  die  Krankheit  sehr  schwer  zu  diagnosti- 
zieren. Die  Tiere  sind  etwas  matt,  magern  ab,  zeigen  einen  wechselnden  Appetit 
und  liegen  länger  als  gewöhnlich.  Mitunter  gehen  sie  lahm  und  zeigen  in  den  hinteren 
Extremitäten  eine  kaum  merkbare  Steifheit.  Puls  und  Temperatur  bleiben  normal. 
Dieses  ,, Inkubationsstadium"  kann  nach  Elliot  (1899)  bis  8  Monate  betragen.  Der 
Zustand  kann  sich  in  dieser  Zeit  merkbar  bessern. 

Im  zweiten  Stadium  tritt  nun  die  Lahmheit  wieder  auf.  Da  keine  bestimmten 
Veränderungen  nachgewiesen  werden  können,  lautet  die  Diagnose  in  der  Regel: 
Rheumatismus.  Die  Lahmheit  wechselt  von 
einem  Bein  auf  das  andere;  alle  vier  Beine 
können  betroffen  sein.  Die  Tiere  haben 
einen  verkürzten  Gang  und  stellen  die  Eüße 
unter  den  Leib,  wie  bei  der  Rehe.  Manche 
Tiere  machen  einen  krummen  Rücken  und  es 
können  Periostosen  an  verschiedenen  Stellen 
auftreten.  Einige  Tiere  zeigen  Kolik  und 
Durchfall.  Es  machen  sich  Erscheinungen 
von  Rückenschmerzen  bemerkbar;  die  Bauch- 
muskeln werden  eigenartig  angezogen,  so  daß 
die  Dampf  rinne  deutlich  erkennbar  wird; 
die  Tiere  drehen  sich  nur  mit  Mühe  im  Stalle 
um.  Dieses  Stadium  kann  3 — 5  Monate  oder 
länger  dauern. 

Im  dritten  Stadium  machen  sich  die 
Veränderungen  an  den  Knochen  bemerkbar. 
Besonders  häufig  sind  die  Knochenbrüche, 
die  spontan  oder  bei  geringen  Anstrengungen 
entstehen.  Wenn  solche  Tiere,  die  äußerlich 
noch  keine  Erscheinungen  der  Osteoporose 
zeigen,  zum  Zwecke  einer  Operation  oder  aus 
einem  anderen  Grunde  niedergelegt  werden, 
so  ziehen  sie  sich  fast  unweigerhch  eine  oder 
mehrere  Frakturen  zu.  Brüche  der  Extremi- 
tätenknochen (Metakarpus,  Metatarsus,  Fe- 
mur),  der  Wirbelsäule  und  der  Rippen  sind 
die  häutigsten.  Auf  der  Rennbahn  sind  derartige  Unfälle  besonders  häufig  zu  ver- 
zeichnen gewesen. 

Nicht  selten  kommt  in  diesem  Stadium  ein  Abreißen  der  Sehnen  oder  Gelenk- 
bänder von  den  Ansatzknochen  mit  einem  Herabsinken  der  Fessel  vor.  Auch  die 
Sesambeine  werden  oft  durchgerissen. 

Infolge  der  beginnenden  Veränderung  an  den  Kieferknochen  wird  das  Kauen 
beeinträchtigt.  Daher  kommen  die  Besitzer  manchmal  mit  solchen  Tieren,  um  die 
Zähne  beraspeln  zu  lassen. 

Allmählich  bemerkt  man  dami,  daß  die  Nasenbeine  sowie  Ober-  und  Unter- 
kiefer anschwellen  (s.  Fig.  138).  Dieses  ist  das  pathognomonisch  wichtigste  Symptom 
bei  der  Osteoporose.  Das  Gesicht  bekommt  dadurch  einen  eigenartig  geschwollenen 
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Schwellung  des  Oberkiefers.  Original  nach 
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Ausdruck  (daher  die  Bezeichnung  ,,big  head",  ,,swelled  head"  usw.).  Auch  die  Unter- 
kieferknochen  nehmen  an  Umfang  zu,  so  daß  man  zum  Schluß  kaum  noch  mit  den 
Fingern  zwischen  die  beiden  Unterkieferäste  hineinkommen  kann.  Die  Zähne  lockern 
sich,  stehen  nicht  mehr  in  einer  Reihe  und  sinken  in  die  Alveolen  hinein.  Die  Ver- 
dickungen können  einen  solchen  Umfang  annehmen,  daß  das  Tier  das  Maid  nicht 
mehr  schheßen  Icann  und  die  Zunge  zwischen  den  Vorderzähnen  herausragt.  Auch 
das  Schulterblatt  und  das  Kniegelenk  sind  häufig  stark  verdickt.  Durch  die  Ver- 
änderung an  den  Wirbeln  senkt  sich  der  Rücken  in  der  Kruppengegend. 

Im  letzten  Stadium  werden  die  Knochen  Aveich.  Die  Zähne  sind  vollständig 
gelockert.  Die  Tiere  fressen  nur  noch  mit  größter  Mühe,  magern  mehr  und  mehr  ab 
und  gehen  schließlich  unter  allgemeiner  Schwäche  ein. 

Die  Krankheitsdauer  beträgt  einige  Monate  bis  2  Jahre  und  darüber. 
Relativ  akute  Fälle,  die  in  2 — 3  Monaten  zum  Tode  führen,  sind  selten. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  Carougeau  (1912)  bei  osteoporotischen  Pferden  eine 
vermehrte  Absonderung  von  Phosphorsäure  im  Harn  festgestellt  hat,  sowie  eine 
Abnahme  des  Hämoglobins  und  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  bis  auf  2^4 
Millionen. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Die  inneren  Organe  sind  in  der  Regel  gesiind.  Die  von  Lane  (1906)  beschriebenen 
Veränderungen  rührten  wahrscheinlich  von  der  Piroplasmose  her,  die  viele  der  Pferde 

Fig.  139.  •     Fig.  140. 


Schädel  eines  mit  Osteoporose  behafteten  Unterkiefer  eines  mit  Osteoporose  be-  . 

Pferdes.   Starke  Auftreibung  der  Gesichts-  hafteten  Pferdes.    Starlce  Auftreibung 

knoclien.    Original  nach  Theiler.  der  Knochen.    Original  nach  Theiler. 

überstanden  hatten.  Theiler  (1907)  fand  die  Schilddrüse  oft  vergrößert  und  Conreur 
(1916)  beobachtete  häufig  eine  Schwellung  der  oberflächlichen  Lymphdrüsen.  Der 
Darmkanal  kann  leichte  katarrhalische  Erscheinungen  aufweisen  (Möhler,  1908). 
Die  hauptsächlichsten  Veränderungen  weist  jedoch  das  Knochensystem  auf. 
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Bei  Tieren,  die  in  den  ersten  Stadien  der  Erkrankung  eingehen  oder  getötet  werden, 
findet  man  nichts  Abnormes  an  den  Knochen;  die  mikroskopische  Untersuchung 
zeigt  aber  auch  hier  schon  eine  Reizung  des  Knochenmarks  usw.  (s.  u.).  Später  sind 
einige  Knochen,  besonders  die  Nasenbeine,  Ober-  und  Unterkiefer  (s.  Fig.  139  und  140), 
Schulterblatt  usw.  aufgetrieben.  Die  Crista  zygomatica  springt  weniger  stark  hervor 
als  am  normalen  Pferde,  der  Processus  zygomaticus  ist  wulstig  verdickt,  die  Nasenhöhle 
verengt.  Bemerkenswert  ist,  daß  von  den  Kopfknochen  nur  diejenigen  betroffen 
werden,  die  bindegewebig  präformiert  sind,  während  die  knorplig  angelegten  Knochen 
keine  Veränderungen  aufweisen  —  eine  Beobachtung,  die  man  auch  bei  der  ,, Schnüffel- 
krankheit" der  Schweine  gemacht  hat. 

Auch  die  Epiphysen  der  Röhrenknochen  sind  betroffen.    An  den  Gelenken 
finden  sich  Erosionen  des  knorpligen  Überzugs,  gelatinöse  Verquellung  der  Gelenk- 


kapseln mit  Blutungen  und  vermehrter  Synovia.  Die  Enden  der  falschen  Rippen 
sind  manchmal  verdickt.  Recht  häufig  findet  man  ältere  oder  neuere  Brüche  einer 
oder  mehrerer  Rippen. 

Die  erkrankten  Knochen  (besonders  die  des  Kopfes)  sind  weich,  geben  auf 
Druck  nach  und  lassen  sich  mit  dem  Messer  leicht  schneiden.^  Im  vorgeschrittenen 
Stadium  kann  man  sie  (z.  B.  die  Lendenwirbel)  biegen  oder  mit  der  Hand  zerzupfen. 
Die  Kjiochen  sind  leichter  als  normal,  ihre  Oberfläche  ist  porös.  Auch  auf  der  Schnitt- 
fläche erscheinen  die  Kiiocben  porös  (s.  Fig.  141).  Die  Grenze  zwischen  Substantia 
compacta  und  spongiosa  ist  verwischt;  das  Knochenmark  ist  blutreich. 

Interessant  ist  die  Feststellung  von  Robertson  (1905),  daß  in  Fällen,  die  in 
Heilung  übergehen,  die  Verdickungen  bestehen  bleiben,  daß  die  Knochen  aber  wieder 
eine  vollkommen  feste  Konsistenz  annehmen. 

Eingehende  histologische  Untersuchungen  über  die  Veränderungen  an 
den  Schädelknochen  verdanken  wir  Jost  (1910). 

Das  Periost  erscheint  nirgends  nennenswert  verdickt.  An  der  Knochenoberfläche  ist  keine 
kontinuierliche  Grenzschicht  vorhanden;  es  steht  vielmehr  das  zwischen  den  Knochenbälkchen 
vorhandene  Fasergewebe  mit  dem  Periost  an  zahllosen  Stellen  in  Verbindung.  Die  Struktur  des 
Knochens  selbst  bildet  ein  von  der  Norm  außerordentlich  abweichendes  Büd.  An  Stelle  des  von 
regulär  angeordneten  HAVERs'schen  Kanälen  durchsetzten  Lamellensystems  ist  ein  aus  zierlichen 


Fig.  141. 


Fig.  142. 


Oberflächenteil  einer  stark  erkrankten 
Schädelpartie   eines   mit  Osteoporose 
behafteten  Pferdes.    Nach  Jost 


(1910). 


Schnitt  durch  den  erkrankten  Knochen 
eines  mit  Osteoporose  behafteten  Pferdes 
mit  zahlreichen  Knochenbälkchen. 
Nach  Jost  (1910). 
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Bälkchen  bestehendes  Netzwerk  vorhanden.  Den  Unterschied  zwischen  kompakter  Rinde  und  Spon- 
giosa  ist,  wie  schon  makroskopisch  festzustellen  war,  vollständig  geschwunden.  Die  ganze  Dicke 
des  Knochens  wird  gebildet  aus  mehr  oder  weniger  dicht  gelagerten  Knochenbälkchen,  zwischen 
denen  eine  aus  Fasergewebe  bestehende  Zwischensubstanz  vorhanden  ist  (s.  Fig.  142).  Außen  sind 
sowohl  die  dickeren  wie  die  dünneren  Bälkchen  von  Osteoblastensäumen  umgeben.  Die  Zwischen- 
substanz zeigt  teils  parallel  verlaufende  Faserzüge,  teils  unregelmäßig  angeordnete  spindel-  und 
sternförmige  Bindegewebszellen,  zwischen  denen  sich  die  Interzellularsubstanz  in  reichlicher  Menge 
bemerkbar  macht.  Durchsetzt  wird  die  Zwischensubstanz  von  zahlreichen  engeren  und  weiteren, 
meist  dünnwandigen  Blutgefäßen.  In  der  Zwischensubstanz  finden  sich  hier  und  da  noch  Riesen- 
zellen (Myeloplasten),  welche  meist  in  kleineren  Gruppen  beieinander  liegen  und  nur  an  wenigen 
Stellen  nachweisbar  sind.  Diese  sind  von  verschiedener  Größe  und  Kernzahl  und  liegen  entweder 
frei  innerhalb  des  Fasergewebes  oder  sie  sind  den  Knochenbälkchen  angelagert,  welche  an  diesen 
Stellen  stets  einseitig  einen  festonartigen  Gxenzkontur  aufweisen. 

Es  bandelt  sich  demnach  nicht  um  eine  Ostitis  rarefaciens,  sondern  um  eine 
echte  Ostitis  fibrosa. 

Diagnose. 

Im  dritten  Stadium  der  Erkrankung,  wenn  sich  die  Auftreibungen  an  den 
Kiefern  bereits  bemerkbar  machen,  ist  die  Feststellung  der  Osteoporose  natürlich 
leicht,  dagegen  ist  die  Diagnose  in  den  Anfangsstadien  sehr  schwierig,  besonders, 
wenn  der  Fa  IL  vereinzelt  auftritt.  Conkeür  (1916)  betrachtet  aber  den  Sj^mptomen- 
komplex  auch  in  diesen  Fällen  als  charakteristisch  genug,  um  die  Diagnose  zu  stellen: 
die  Exostosen,  die  wechselnde  Lahmheit,  die  häufigen  Kolikanfälle,  die  Abmagerung, 
die  Ataxie,  der  Durchfall,  die  Gelenkentzündungen,  die  Schwel  ung  der  Schilddrüse, 
die  Schläfrigkeit,  die  nervösen  Erscheinungen  usw.  deuten  aile  auf  Osteoporose  hin. 
Wenn  sich  der  Fall  in  einem  Stalle  ereignet,  wo  die  Krankheit  enzootisch  herrscht, 
wird  man  die  Diagnose  natürlich  um  so  früher  stellen  können.  Conkeur  legt  ein 
Hauptgewicht  auf  den  Nachweis  der  Gylicostomum-Wer  oder  -Larven  im  Kote. 

Differentialdiagnose. 

Mit  der  Osteoporose  können  folgende  Leiden  verwechselt  werden: 

Einfache  Lahmheit.  Die  Entscheidung  kann  nur  getroffen  werden,  wenn  man 
entweder  die  Ursache  der  Lahmheit  feststellt  oder  andere  Symptome  findet,  die  auf 
Osteoporose  hinweisen. 

Der  Rheumatismus  ist  sehr  schwer  von  der  Osteoporose  zu  unterscheiden. 
Der  weitere  Verlauf  der  Krankheit  entscheidet. 

Auch  mit  einer  Huflederhautentzündung  kann  die  Osteoporose  verwechselt 
werden.  Bei  letzterer  Kjrankheit  verschwinden  die  Symptome  gewöhnlich  nach 
einem  oder  zwei  Tagen. 

Wichtiger  ist  die  Frage,  ob  die  Osteoporose  mit  der  Osteomalazie  identisch 
ist.  Verschiedene  europäische  Autoren  neigen  zu  dieser  Ansicht,  während  die  Autoren, 
die  erstere  Ejrankheit  in  den  außereuropäischen  Ländern  zu  studieren  Gelegenheit 
hatten,  fast  ohne  Ausnahme  diesen  Standpunkt  ablehnen.  Die  Osteomalazie  befällt 
in  erster  Linie  Rinder,  Ziegen,  Hunde  usw.,  dagegen  kommt  die  Osteoporose  nur 
bei  Equiden  vor.  Erstere  Kxankheit  beruht  ohne  Zweifel  auf  einem  Kalkmangel; 
in  kalkarmen  Gegenden,  wo  die  Osteomalazie  sehr  häufig  unter  den  Rindern  auftritt, 
hat  man  keinen  einzigen  Fall  bei  den  Pferden  beobachtet,  die  durchaus  nicht 
besser  gepflegt  wurden.  Bei  Rindern  ist  die  Osteomalazie  verhältnismäßig  sehr  leicht 
zu  heilen :  durch  Zugabe  von  Kalksalzen  usw.  zu  dem  Futter  bringt  man  die  Ejrankheit 
alisbald  zum  Stehen.  Dieselbe  therapeutische  Maßnahme  hat  bei  der  Osteoporose 
der  Pferde  versagt.  Auch  anatomisch  weichen  die  Befunde  bei  beiden  Krankheiten 
ziemlich  erheblich  voneinander  ab. 
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Prognose. 

Im  allgemeinen  ungünstig.  Es  kommen  zwar  Fälle  von  Heilung  vor,  doch 
sind  diese  selten.  Natürlich  ist  die  Prognose  um  so  ungünstiger,  je  weiter  das  Leiden 
gediehen  ist.  Bei  Tieren,  die  bereits  im  letzten  Stadium  stehen,  ist  eine  Heilung 
ausgeschlossen. 

Nur  eine  Maßnahme  vermag  den  Verlauf  der  Krankheit  günstig  zu  beeinflussen, 
nämlich  das  Verbringen  der  Tiere  in  eine  Gegend,  wo  die  Krankheit  nicht  vorkommt. 
WiGHT  (1914)  macht  daher  die  Prognose  von  der  Möglichkeit  abhängig,  das  Pferd 
aus  der  Stadt  fortzuschicken.  Ist  dies  nicht  durchführbar,  so  soll  man  im  allgemeinen 
■dem  Besitzer  raten,  das  Tier  schlachten  zu  lassen.  Gewiß,  einige  Tiere  können  jahre- 
lang mit  deutlichen  Erscheinungen  der  Osteoporose  weiterarbeiten;  diese  bilden 
jedoch  die  Ausnahmen.  In  der  Regel  führt  die  Krankheit  bei  solchen  Tieren  nach 
wenigen  Monaten  zum  Tode.  Außerdem  muß  man  stets  gewärtig  sein,  daß  das  Tier 
sich  bei  der  geringsten  Veranlassung  einen  Knochenbruch  zuzieht. 

Behandlung. 

Elliot  (1899),  Robertson  (1905),  Theiler  (1907)  u.  a.  haben  eine  große  Anzahl 
Medikamente  mit  negativem  Ergebnis  gegen  die  Osteoporose  angewandt.  Alle  diese 
Autoren  legen  das  Hauptgewicht  auf  das  Entfernen  der  Tiere  aus  der  gefährdeten 
Gegend  bzw.  dem  gefährdeten  Stalle.  Auf  Hawaii  z.  B.  genügt  es,  wenn  man  die 
Tiere  aus  dem  feuchten  östlichen  Bezirk  nach  den  trocknen  Teilen  der  Insel  bringt 
(Elliot),  und  in  Johannesburg,  wenn  die  Tiere  vom  Südabhang  des  Witwaterrandes 
nach  dem  Nordabhang  transportiert  werden  (Theiler).  Solche  Tiere  sind  dann  gut 
zu  pflegen.  Möhler  (1908)  empfiehlt  die  Zugabe  von  Salzen  (Kalk,  Phosphor  usw.) 
zu  dem  nahrhaften  und  leicht  verdaulichen  Futter  (Luzerne,  Bohnen-  und  Erbsen- 
stroh, Hafer,  Baumwollsamen  usw.).  Auf  die  großartigen  Heilerfolge,  die  Lane  (1906) 
mit  diätetischen  Maßnahmen  allein  erzielt  haben  will,  ist  bereits  (S.  814)  hingewiesen 
worden.  Andere  Autoren  konnten  diese  Erfahrungen  nicht  bestätigen.  Die  Tiere 
sollen  unter  guten  hygienischen  Bedingungen  gehalten  werden,  am  besten  an  höher 
gelegenen  Orten.  Tief  gelegene,  nasse  Weiden  und  feuchte  Stallungen  sind  zu  ver- 
meiden. Die  kranken  Tiere  dürfen  nicht  zur  Arbeit  verwandt  werden,  auch  nicht 
zur  Zucht  (Lane  legt  jedoch  Gewicht  darauf,  daß  sie  frei  herumlaufen  können). 

Ziemann  (1905)  hat  täglich  20 — 30  g  Jodkali  verordnet  und  die  Nasengegend 
mit  grauer  Salbe  einreiben  lassen ;  die  Tiere  sollen  dadurch  geheilt  v/orden  sein  (Zie- 
mann selbst  konnte  diese  Angabe  nicht  nachkontrollieren).  Carougeau  (1912)  hat 
gute  Erfolge  mit  Adrenalin  gehabt;  das  Mittel  ist  jedoch  zu  teuer.  Conreur  (1916) 
hat  —  entsprechend  seiner  Ansicht  über  die  Ätiologie  der  Krankheit  —  verschiedene 
Wurmmittel  angewandt.  Die  besten  Erfolge  hatte  er  mit  Thymol  und  Santonin. 
Ein-  bis  zweijährige  Pferde  bekamen  in  Abständen  von  2 — 3  Tagen  3-  oder  4 mal 
folgenden  Bolus: 

Thymol  6,0  g 

Santonin  0,5  g 

Aloe  6,0  g 

Grüne  Seife         q.  s. 

Drei-  bis  vierjährige  Pferde  bekamen  10,0  g  Thymol,  0,75  Santonin  und  8  g 
Aloe,  und  Tiere,  die  bereits  Erscheinungen  zeigten,  14  g  Thymol,  1  g  Santonin  und 
10  g  Aloe.  Bei  Tieren  in  den  ersten  beiden  Krankheitsstadien  soll  diese  Methode 
glänzende  Erfolge  gezeitigt  haben.  Um  den  allgemeinen  Körperzustand  zu  heben, 
gibt  Conreur  Arsenderivate  (Natriumkakodylat,  Arrhenal,  Atoxyl,  Salvarsan)  in 
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Dosen  von  0,6 — 1,2  g  intravenös.  Die  Dosis  wird  2 — 3 mal  in  der  Woche  während 
4 — 8  Wochen  gegeben. 

Verhütung. 

Die  einfachste  und  wirksamste  Maßnahme  besteht  auch  hier  darin,  die  ge- 
fährdeten Tiere  in  eine  Gegend  zu  bringen,  wo  die  Krankheit  nicht  vorkommt.  In 
Johannesburg  z.  B.  hat  man  die  Rennställe  nach  dem  Nordabhang  des  Witwater« 
randes  verlegt.    Die  StäUe  soUen  luftig,  trocken  und  rein  sein. 

Die  Anhänger  der  ,, Futtertheorie"  erwarten  alles  Heil  von  einer  mit  ihren  An- 
schauungen im  Einklang  stehenden  Fütterung  —  also,  vor  allen  Dingen,  von  der 
Verabreichung  von  kalk-  und  phosphorsäurehaJtigen  Futtermitteln.  Dem  Trink- 
wasser sei  Kalk  zuzusetzen. 

CoNRETjK  (1915,  1916),  als  Anhänger  der  ,, Wurmtheorie",  empfiehlt  die  un- 
schädliche Beseitigung  des  infizierten  Kotes  durch  Verbrennen  oder  Vergraben. 
Man  soll  ferner  vermeiden,  Ställe  oder  Weiden,  die  frei  von  Parasiten  sind,  diu:ch 
den  Ankauf  von  kranken  Tieren  zu  infizieren.  Und  endlich  soll  man  die  Parasiten, 
wo  sie  bereits  vorhanden  sind,  abzutöten  suchen  — •  im  Tierkörper  durch  Verabreichung 
von  Wurmmitteln  und  auf  der  Weide  diuch  die  Anwendung  von  Kalk  oder  Sulfaten, 
noch  besser  aber  durch  das  Bebauen  der  betreffenden  Felder. 

Vom  Standpunkte  der  Anhänger  der  eigentlichen  ,, Infektionstheorie"  ist  man 
in  Ceylon  am  weitesten  gegangen.  Die  Osteoporose  ist  dort  unter  die  Zahl  der  melde- 
pflichtigen Krankheiten  aufgenommen  worden  luid  wird  veterinärpolizeilich  nach 
folgenden  Richtlinien  bekämpft:  1.  Eingeführte  Tiere,  die  Erscheinungen  der  Osteo- 
porose aufweisen,  werden  ohne  Schadenersatz  getötet.  2.  Alle  Personen,  die  kranke 
oder  verdächtige  Tiere  in  ihrem  Besitz  oder  unter  ihrer  Aufsicht  haben,  sind  ver- 
pflichtet, sofort  Meldung  zu  erstatten.  3.  Pferde,  Maultiere  oder  Esel,  die  als  infiziert 
erklärt  werden,  dürfen  nicht  in  öffentlichen  Stallungen  gehalten  werden.  Wenn  ein 
solches  Tier  noch  zur  Arbeit  verwendet  werden  soll,  so  muß  es  in  einem  besonderen 
Stall  isoliert  werden.  4.  Tiere  im  vorgeschrittenen  Stadium  der  Erkrankung  werden 
getötet  und  die  Kadaver  beseitigt.  5.  Ställe,  in  denen  kranke  Tiere  gestanden  haben, 
sind  gründlich  zu  desinfizieren. 
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2.  Die  Lamziekte  der  Rinder. 

Definition. 

Die  Lamziekte  (=  Lahmkrankheit)  ist  eine,  in  ihrem  Wesen  noch  imgeklärte, 
enzootisch  herrschende  Krankheit  der  Rinder  in  Südafrika,  die  ohne  Fieber  verläuft  und 
sich  klinisch  durch  Steifheit  und  eine  in  der  Hinterhand  beginnende  und  nach  vorn 
fortschreitende  Paralyse  äußert.  Die  Ätiologie  der  Krankheit  ist  unbekannt  ^) .  Theiler 

1)  Nach  den  neuesten  Untersuchungen  und  Entdeckungen  von  Theiler  und  seinen  Mit- 
arbeitern braucht.die  Lamziekte  nicht  mehr  zu  den  Ki'ankheiten  unbekannter  Entstehung  gerechnet 
zu  werden,  sondern  kann  in  ihren  Hauptzügen  als  aufgeklärt  betrachtet  werden.  Es  ist  soeben  ein 
vorläufiger  Bericht  erschienen:  A.  Theiler,  The  cause  and  prevention  of  Lamziekte.  (Being  results 
of  investigalions  undertaken  by  Sir  Arnold  Theiler,  Prof.  P.  R.  Viljoen,  Dr.  H.  H.  Green, 
Dr.  P.  J,  DU  Toit  and  Dr.  H.  Meier)'  Union  of  South  Africa,  Journ.  of  the  Dept.  of  Agric,  Vol.  I, 
Nr.  3,  p.  221—224,  June  1920. 

In  diesem  Bericht  wird  dargetan,  daß  die  Lamziekte  als  eine  Intoxikation  aufzufassen 
sei  und  zwar  als  eine  Vergiftung  mit  fauligem  Kadavermaterial;  sie  sei  daher  am  ehesten 
mit  dem  Botulismus  des  Menschen  zu  vergleichen.  Die  im  obigen  Kapitel  dargelegte  Auffassung 
über  die  Entstehung  der  Lamziekte  hat  ihre  Gültigkeit  jetzt  ganz  und  gar  verloren,  trotzdem 
bleiben  aber  die  dortigen  Ausführungen  von  Wert  und  Interesse,  erstens  weil  sie  die  bis  Anfang  des 
Jahres  1919  herrschende  Anschauung  wiedergeben,  und  zweitens  weil  die  älteren  Beobachtungen 
und  Erfahrungen  erst  im  Lichte  der  neuen  Lehre  ihre  endgültige  Erklärung  gefunden  haben. 

Zur  Entstehung  der  Lamziekte  sind  verschiedene  Faktoren  notwendig.  Diese  können  zweck- 
mäßigerweise in  Form  einer  ätiologischen  Kette  aufgezählt  weiden: 

1.  Das  Toxin,  das  die  Krankheit  hervorruft. 

2.  Die  anaeroben  Bakterien  (Saprophyten),  die  das  Gift  erzeugen. 

3.  Das  Kadavermaterial,  aus  dem  das  Gift  erzeugt  wird. 

4.  Die  Pica  („Lecksucht",  Allotriophagia,  Osteophagia)  oder  perverser  Appetit,  welcher 
die  Tiere  veranlaßt,  verdorbenes  Material  zu  fressen. 

5.  Die  Vegetation,  die  die  Pica  bedingt,  der  Boden,  auf  dem  die  Pflanzen  wachsen  und 
■das  Klima  der  betreffenden  Gegend. 

6.  Die  Empfänglichkeit  des  betreffenden  Tieres  für  Pica  und  für  das  Toxin. 

Gehen  wir  jetzt  in  umgekehrter  Richtung  vor,  so  sehen  wir,  daß  zum  Zustandekommen  eines 
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und  seine  Mitarbeiter,  die  die  Lamziekte  unter  großem  Aufwand  von  Zeit  und  Mitteln 
eingehend  studiert  haben,  neigen  mehr  und  mehr  zu  der  Ansicht,  daß  sie  durch  ein 

Lamziektefalles  erstens  ein  empfängliches  Tier  not-wendig  ist  (Glied  6  unserer  Kette).  Sämt- 
liche Rinder  sind  empfänglich  für  das  Toxin,  dagegen  entwickeln  sie  Pica  in  verschieden  starkem 
Grade.  Experimentell  erweisen  sich  Ziegen  und  Schafe  als  ebenso  empfänglich  für  das  Toxin  wie 
Rinder.  Auch  Pferde,  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Strauße  lassen  sich  leicht  töten,  dagegen 
•sind  Hunde,  Ratten,  Truthühner  und  Enten  sehr  resistent. 

Wenn  nun  empfängliche  Rinder  unter  bestimmten  klimatischen  und  tellurischen  Ver- 
hältnissen auf  bestimmten  Weideplätzen  gehalten  werden,  so  entwickeln  sie  Pica.  Die  Futter- 
und  Bodenverhältnisse. (Glied  5),  die  diese  Wirkung  ausüben,  sind  noch  nicht  genügend  bekannt. 
IJur  einen  Faktor  scheinen  sämtliche  Lamziektegegenden  gemeinsam  zu  haben,  nämlich  einen 
niedrigen  Gehalt  an  Phosphor.  Es  ist  ferner  festgestellt  worden,  daß  das  Gras  am  wenigsten 
Phosphor  enthält,  wenn  die  Lecksucht  am  stärksten  ausgeprägt  ist  und  umgekehrt. 

Die  Pica  oder  der  perverse  Appetit  (Glied  4)  äußert  sich  in  der  Regel  nicht  als  Lecksucht 
(und  ist  sicher  mit  dem  als  Lecksucht  beschriebenen  Leiden  in  Ostpreußen  nicht  identisch),  sondern 
als  Knochenfressen.  Man  kann  hier  kaum  von  einer  Krankheit  sprechen,  denn  die  bestgenährten 
Tiere  sind  manchmal  die  schlimmsten  Knochenfresser.  Dieser  Zustand  führt  an  und  für  sich  niemals 
zum  Tode.  Man  darf  das  Knochenfressen  also  auch  nicht  als  Anfangsstadium  der  Lamziekte  be- 
trachten. Das  Knochenfressen  als  solches  wird  niemals  in  Lamziekte  übergehen;  erst  wenn  das 
^,knochen-hungerige"  Tier  toxisches  Material  verzehrt,  wird  letztere  Krankheit  in  die  Erscheinung 
treten. 

Man  hat  auf  der  Lamziekte-Versuchsfarm  Armoedsvlakte  eine  große  Rinderherde  ein  ganzes 
Jahr  lang  regelmäßig  jede  Woche  nach  einer  einfachen  Methode  auf  ihren  Grad  von  Knochenfressen 
hin  untersucht  und  die  Ergebnisse  in  eine  Kurve  eingetragen.  Für  die  interessanten  Einzelheiten 
müssen  wir  auf  die  Originalarbeit  und  die  in  Aussicht  gestellte  ausführliche  Publikation  verweisen. 

Die  Pica  oder  das  ,, Knochenfressen"  wird  für  das  Tier  erst  verhängnisvoll,  wenn  es  Gelegen- 
heit bekommt,  toxisches  Material  (Glied  3)  aufzunehmen.  Am  häufigsten  werden  Knochen  ver- 
zehrt, aber  auch  andere  Teile  des  Kadavers  können  ebenso  giftig,  wenn  nicht  noch  giftiger  sein. 
Zu  betonen  ist  ferner  die  Tatsache,  daß  alles  tote  tierische  Material  als  Substrat  für  die  Sapro- 
phyten  und  zur  Produktion  ihrer  Gifte  (s.  u.)  dienen  kann.  Die  größte  Gefahr  stellen  natürlich 
■die  Skelette  und  Leichen  der  großen  Haustiere  dar,  also  Rinder,  Pferde,  Schafe,  Ziegen,  Strauße  usw. 
Aber  auch  tote  Antilopen  und  andere  Wildarten,  ferner  Vögel,  Hasen,  Schildkröten,  Eidechsen, 
Frösche,  Fische  u.  a.  m.  sind  häufig  als  Toxinquellen  nachgewiesen. 

Wohlgemerkt,  diese  Kadaver  sind  nicht  überall  und  unter  allen  Umständen  giftig,  nur  wenn 
sie  bestimmte  Bakterien  (Glied  2)  beherbergen,  wird  in  ihnen  das  Lamziektetoxin  (s.  u.)  erzeugt. 
Über  diese  Bakterien  wird  in  dem  oben  erwähnten  Bericht  (der  für  die  Farmer  bestimmt  ist)  nicht 
viel  gesagt.  Es  sind  Anaerobier,  die  als  Saprophyten  in  dem  toten  tierischen  Material  leben.  Ge- 
Tvöhnlich  kommen  drei  Arten  zusammen  vor:  der  gewöhnliche  B.  putrificus,  ein  racquetförmiger 
und  ein  trommelschlägeiförmiger  sporenbildender  Bazillus.  Letzterer  muß  wohl  als  eigentliche 
Ursache  der  Lamziekte  angesprochen  werden.  Diese  Bakterien  kommen  nun  nicht  etwa  überall  vor, 
sondern  eben  nur  in  den  Lamziekte-Gegenden.  Außerhalb  dieser  Bezirke  können  die  Tiere  aus- 
gesprochene Pica  zeigen,  werden  aber  niemals  Lamziekte  bekommen. 

Das  Toxin  (Glied  1)  nun  endlich  wird  von  den  genannten  Bakterien  in  dem  toten  tierischen 
Gewebe  erzeugt.  Es  ist  wiederholt  gelungen  mit  etwa  100  g  gemahlenen,  stinkenden  Knochen 
typische  Lamziekte  bei  Rindern  hervorzurufen.  Man  hat  dann  die  Bakterien  in  Leberbrei  gezüchtet* 
und  aus  dieser  Kultur  ein  Toxin  isoliert,  das  in  einer  Menge  von  0,0001  ccm  pro  kg  Körpergewicht 
tödliche  Lamziekte  bei  Rindern  und  Ziegen  verursachte.  Bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen 
war  die  geringste  tödliche  Dosis  etwa  0,001  pro  kg.  Es  wurde  ferner  die  interessante  Tatsache 
festgestellt,  daß  man  sämtliche  klinische  Formen  von  Lamziekte  willkürlich  hervorrufen  konnte, 
indem  man  die  Dosis  abstufte.  Die  geringste  letale  Dosis  (0,0001  ccm  pro  kg)  verursachte  die  sub- 
akute bis  subchronische  paralytische  Form  der  Krankheit,  dagegen  trat  die  perakute  mit  Lähmung 
der  Zunge  und  des  Schlundes  verbundene  Form  auf  nach  Einverleibung  großer  Dosen.  Das  Toxin 
wird  durch  Erwärmung  auf  75 — 80"  C  in  wenigen  Minuten  abgetötet,  dagegen  verträgt  es  eine  Hitze 
von  65"  C  mehr  als  24  Stunden  lang;  bei  70"  C  wird  es  nach  mehreren  Stunden  abgeschwächt. 

Die  Verhütung  der  Lamziekte  ist  möglich,  indem  die  ätiologische  Kette  an  irgend  einer 
Stelle  unterbrochen  wird.  In  der  Natur,  auch  in  Südafrika,  fehlt  dieses  oder  jenes  Glied  unserer 
Kette  mancherorts.  So  sind  z.  B.  die  toxinproduzierenden  Bakterien  (Glied  2)  in  manchen  Gegenden 
nicht  vorhanden;  infolgedessen  werden  die  Rinder  hier,  auch  wenn  sie  faulende  Knochen  oder 
anderes  tierisches  Material  fressen,  keine  Lamziekte  bekommen.  In  anderen  Bezirken  wieder  zeigen 
die  Rinder  keine  Pica  (Glied  4);  hier  werden  die  Tiere  keine  Knochen  fressen  und  daher  nicht  er- 
kranken. 

Für  den  Farmer,  der  Verluste  an  Lamziekte  zu  gewärtigen  hat,  ist  es  wichtig,  die  Kette  mög- 
lichst leicht  und  möglichst  billig  unterbrechen  zu  können.  Hierzu  eignen  sich  am  besten  die 
Glieder  3  und  4. 

Die  erste  Regel  zur  Verhütung  der  Lamziekte  heißt  also:  Reinige  deine  Farm  von  sämt- 
lichem toten  tierischen  Material.  Diese  Regel  ist  auf  sehr  vielen  Farmen  in  den  schlimmsten 
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Pflanzengift,  das  offenbar  eine  kumulative  Wirkving  hat,  verursacht  wird.  Dieses 
Toxin  scheint  in  erster  Linie  das  Muskelsystem  zu  befallen  und  erst  in  zweiter  Linie 
das  Nervensystem.  Die  Behandlung  der  Krankheit  ist,  nach  unserer  bisherigen 
KenntnivS,  aussichtslos. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Gal-Lamziekte,  Galziekte,  Zwartziekte,  Boschziekte,  Veldziekte,  Saad- 
f eldkrankheit,  Lame  sickness  und  in  den  eingeborenen  Sprachen:  Imapunga  (=  schwarze 
Lunge),  Makukumal,  Leelem,  Ombindu  (Otjiherero)  usw.  Früher  wurde  die  Lamziekte  mit 
der  Stijfziekte  (s.  S.  783)  identifiziert;  wir  wissen  jetzt,  daß  Grenzfälle  zwar  vorkommen,  bei 
denen  es  schwer  ist  zu  entscheiden,  ob  sie  zu  dieser  oder  jener  Kjankheit  gehören,  daß  es  sich  im 
übrigen  aber  um  zwei  ganz  verschiedene  Krankheiten  handelt,  die  ätiologisch  nichts  miteinander 
zu  tun  haben. 

Greschichtliches. 

Nach  Theiler  (1913)  war  die  Lamziekte  schon  vor  mehr  als  hundert  Jahren 
in'  Südafrika  bekannt.  Eine  Kommission,  die  im  Jahre  1805  die  südwestHchen  Be- 
zirke der  Kapkolonie  bereiste,  konnte  die  Krankheit  auf  15  verschiedenen  Gütern 
feststellen.  Auch  Lich  TENSTEiN,  det"  von  1803 — 1806  in  Südafrika  lebte,  beschreibt 
einen  typischen  Fall  von  Lamziekte  aus  dem  Goudini-Bezirk.  In  einem  im  Jahre 
1858  erschienenen  Werke  über  Südafrika  vdrd  die  Lamziekte  als  eine  der  ältesten 
und  verlustreichsten  Rinderkrankheiten  bezeichnet.  Seit  dem  Jahre  1882  hat  dann 
HuTCHEON  die  Krankheit  in  der  östlichen  Provinz  der  Kapkolonie  eingehend  studiert. 
Dieser  Autor,  der,  wie  es  scheint,  nur  eine  bestimmte  Form  der  Lamziekte  zu  be- 
obachten Gelegenheit  hatte,  kommt  zu  der  Überzeugung,  daß  diese  Krankheit  (eben 
so  wie  die  Stijfziekte)  auf  einem  Mangel  an  Phosphorsalzen  beruhe.  Durch  die 
Untersuchungen  späterer  Autoren,  besonders  von  Theiler  und  seinen  Mitarbeitern 
(s.  u.),  muß  diese  Ansicht  als  widerlegt  betrachtet  werden. 

Vorkommen. 

In  der  Kapkolonie  ist  die  Krankheit  in  folgenden  Bezirken  festgestellt  worden : 
Mafeking,  Vrijbm-g,  Taungs,  Kuruman,  Barkly  West,  Kimberley,  Hay,  Herbert, 
Campbell,  Gordonia,  Kenhardt,  Albany,  Bathurst,  Uitenhage,  Port  Elisabeth,  Hu- 
mansdorp,  Somerset  West,  Somerset  East,  Bredasdorp,  Swellendam,  Mossel  Bay, 
Riversdale,  Peddie,  Alexandria,  Graaff -Reinet,  Van  Rhijnsdorp  und  wahrscheinlich 
noch  in  den  anderen  westlichen  Bezirken;  in  Transvaal  in  Bioemhof,  Lichtenburg, 

Lamziektegegenden  mit  bestem  Erfolg  durchgeführt  worden.  Es  ist  auf  den  ausgedehnten  südafri- 
kanischen Farmen  jedoch  fast  unmöglich,  sicher  zu  sein,  daß  auch  wirklich  alle  Knochen  usw.  ge- 
funden und  entfernt  sind.  Totgeborene  Kälber  und  Lämmer,  die  auf  dem  Felde  liegen  bleiben, 
totes  Wild  und  kleine  Tiere  bilden  eine  stete  Gefahr.  Infolgedessen  ist  es  ratsam  zu  versuchen, 
die  Kette  auch  noch  an  einer  zweiten  Stelle  zu  unterbrechen. 

Die  zweite  Eegel  heißt:  füttere  Knochenmehl.  Es  ist  oben  dargelegt,  daß  bereits  die  alten 
Autoren  diese  Maßnahme  empfahlen.  Sie  hatten  nämlich  empirisch  festgestellt,  daß  das  Füttern 
von  Knochenmehl  in  genügender  Menge  die  Lamziekte  zum  Verschwinden  brirge.  Hutcheon  (s.  o.) 
nahm  daher  eine  ätiologische  Verbindung  zwischen  Lamziekte  und  phosphorsaurem  Kalk  an.  Wir 
wissen  aber  jetzt,  daß  das  Knochenmehl  bloß  dazu  dient,  die  Pica  zum  Verschwinden  zu  bringen. 
Die  besten  Erfolge  hat  man  mit  folgender  Methode  erzielt:  Zunächst  werden  die  Knochenfresser 
aus  der  Herde  ausgesucht.  Diese  bekommen  dann  täglich  % — IPfund  Knochenmehl,  bis  das  Knochen- 
fressen —  nach  etwa  3  Wochen  —  verschwunden  ist.  Alsdann  erhalten  sie  eine  geringere  Dosis 
(etwa  100  g  täglich),  bis  die  größte  Gefahr  vorüber  ist.  Einzelheiten  findet  man  in  dem  genannten 
Bericht. 

Auf  der  Versuchsfarm  Armoedsvlakte,  wo  die  Mortalität  an  Lamziekte  im  Jahre  1914  etwa 
30%  betrug,  sank  die  Zahl,  nach  Einführung  dieser  Bekämpfungsmaßnahmen  im  Jahre  1919,  auf 
weniger  als  2%.  In  diesem  Jahre  (1920)  ist  in  einer  Herde  von  über  600  Haupt  Rinder  noch 
kein  einziger  Fall  vorgekommen. 
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Wolmaransstad  imd  Christiana;  im  Freistaat  in  Boshoff,  Hoopstad,  Bloemfontein, 
Fauresmith,  Winburg,  Kroonstad  und  Jacobsdal;  ferner  in  Betschuanaland 
und  inDentsch-Südwestafrika. 

Ätiologie. 

Die  Ursache  der  Lamziekte  ist  bisher  nicht  bekannt.  Es  sind  verschiedene 
Theorien  über  die  Entstehung  dieser  Krankheit  aufgestellt  worden,  von  denen  die 
meisten  als  widerlegt  angesehen  werden  können.  Wir  wollen  diese  Theorien  der  Reihe 
nach  kiirz  besprechen. 

Hdtcheon  hat  stets  die  Ansicht  vertreten,  daß  die  Lamziekte  auf  einem  Mangel 
an  gewissen  Eutterbestandteilen,  vor  allem  an  phosphorsaurem  Kal- 
zium beruhe.  Dieselbe  Ursache  hätte  auch  die  Stijfziekte  der  Rinder;  beide  Krank- 
heiten seien  daher  nur  zwei  Formen  eines  und  desselben  Leidens.  Für  die  Richtigkeit 
dieser  Auffassung  sprechen  nach  Hutcheon  folgende  Gründe:  Die  Krankheit  wird 
auf  scharf  umschriebenen  Gebieten  angetroffen,  die  eine  Eigenschaft  gemeinsam  haben, 
nämlich  den  Mangel  an  Phosphaten.  Die  Pflanzen  haben  daher,  besonders  in  den 
trocknen  Jahren,  einen  großen  Mangel  an  diesen  knochenbildenden  Substanzen. 
Tiere,  die  auf  solche  Weiden  getrieben  werden,  und  in  erster  Linie  die  kranken,  be- 
kunden einen  intensiven  Hunger  nach  Knochen.  Die  Skelette  der  gefallenen  Tiere 
werden  durch  die  anderen  restlos  aufgefressen.  Ferner  will  Hütcheon  aus  den  Ver- 
änderungen an  den  Knochen  der  an  Lam-  oder  Stijfziekte. leidenden  Tiere  auf  einen 
Mangel  an  Kalzium phosphat  schließen.  Sodann  ist  beobachtet  worden,  daß  trächtige 
oder  frischmilchende  Kühe  am  meisten  unter  der  Krankheit  leiden  —  weil  bei  ihnen 
die  größten  Ansprüche  an  die  knochenbildenden  Substanzen  gestellt  werden.  Durch 
angestrengte  Arbeit  bessert  sich  das  Befinden  der  kranken  Tiere  —  weil  durch  die 
Arbeit  Phosphorsäure  gebildet  wird  und  diese  mit  dem  im  Futter  reichlich  vorhandenen 
Kalk  Kalzium  phosphat  bildet. 

Eine  Hauptstütze  findet  diese  Theorie  in  der  Beobachtung,  daß  Tiere,  die 
regelmäßig  Kjnochenmehl  zu  ihrem  Futter  bekommen,  frei  von  der  Krankheit  bleiben, 
während  die  Kontrolltiere  erkranken.  Solche  Versuche  sind  zuerst  von  Borthwick 
in  den  Jahren  1895  und  1896  ausgeführt  worden.  Bei  ihrer  Anwendung  in  der  Praxis 
haben  diese  Vorbeugemittel  zum  Teil  günstige  Erfolge  gezeitigt,  in  anderen  Fällen 
baben  sie  aber  gänzlich  versagt.  Theiler  (1913)  macht  ferner  darauf  aufmerksam, 
daß,  selbst  wenn  das  Knochenmehl  immer  den  Ausbruch  der  Lamziekte  verhinderte, 
diese  Tatsache  trotzdem  nicht  beweisend  für  die  Richtigkeit  der  Hutcheon' 
sehen  Theorie  wäre,  ebensowenig  wie  man  aus  der  Tatsache,  daß  die  Geilziekte 
der  Schafe  durch  Arsenpräparate  günstig  beeinflußt  wird,  auf  einen  Arsenmangel 
bei  dieseri  Tieren  schließen  dürfe. 

Es  sprechen  auch  noch  verschiedene  andere  Gründe  gegen  diese  Theorie,  so 
z.  B.  die  Beobachtung,  daß  die  Lamziekte  auf  einem  Gute  sehr  häufig  auftreten  kann, 
während  ein  benachbartes  Gut,  das  dieselben  Boden-  und  Futter  Verhältnisse  aufweist 
nnd  nur  durch  einen  Drahtzaun  von  ersterem  getrennt  ist,  von  der  Krankheit  ver- 
schont bleibt.  Ferner  hat  man  häufig  festgestellt,  daß  gerade  die  am  besten  genährten 
Tiere  von  der  Lamziekte  befallen  werden;  man  sollte  doch  erwarten,  daß  die  Tiere, 
die  am  wenigsten  Phosphate  aufnehmen,  am  schlechtesten  genährt  wären.  Die  Er- 
klärung, die  HoTOHEON  hierfür  gibt,  nämlich,  daß  das  Mißverhältnis  zwischen  Phos- 
phaten und  phosphorfreien  Fatterbestandteilen  begünstigend  auf  die  Entwicklung 
der  Kiankheit  einwirkt,  klingt  sehr  gezwungen,  ebenso  wie  seine  Erklärung  für  die 
Tatsache,  daß  arbeitende  Tiere  seltener  erkranken  als  ruhende  (s.  o.).  Auch  die" 
Beobachtung,  daß' die  Krankheit  durch  das  Trekken  (d.  h.  das  Fortziehen  mit:  den 
Tieren)  zxim  Stillstand  gebracht  wird,  vermag  die  HuTCHEON'sche  Theorie  nicht  zu 
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erklären;  dieser  Stillstand  tritt  nämlich  auch  dann  ein,  wenn  die  Boden-  vmdFutter- 
verhältnisse  dieselben  bleiben. 

Diese  Gründe  sprechen  natürUch  auch  gegen  jede  andere  Theorie,  die  die  Ur- 
sache der  Lamziekte  in  einem  Mangel  an  sonstigen  Futterbestandteilen  erblicken 
wollte. 

Daß  der  Boden  an  und  für  sich  nicht  für  die  Krankheit  verantwortlich 
gemacht  werden  kann,  hat  Theiler  (1918)  dadurch  bewiesen,  daß  er  eine  große  Menge 
Erde  (über  100  Tonnen)  von  einer  berüchtigten  Lamziekte-Koppel  (in  Armoedsvlakte 
bei  Vrijburg),  wo  in  6  Monaten  7  Fälle  vorgekommen  waren,  nach  einer  lamziekte- 
freien  Gegend  (Onderstepoort  bei  Pretoria )  bringen  ließ  und  gesunde  Rinder  auf  einem 
mit  dieser  Erde  bedeckten  Feld  weiden  und  sie  an  der  Erde  lecken  ließ.  Alle  Tiere 
blieben  "gesund. 

Die  Lamziekte  ist  ferner  als  eine  Infektionskrankheit  aufgefaßt  worden. 
Viele  der  von  den  Besitzern  gemachten  Erfahrungen,  die  diese  Auffassung  zu  unter- 
stützen scheinen,  finden  ihre  Erklärung  darin,  daß  die  Lamziekte  vielfach  mit  Milz- 
brand verwechselt  wurde.  Die  Infektionstheorie  ist  aber  auch  von  einigen  erfahrenen 
Forschern  verteidigt  worden,  Robertson  (1907,  1910)  und  Spreull  (1908)  haben  bipolar 
färbbare  Bakterien  aus  den  Organen  von  an  Lamziekte  erkrankten  oder  verendeten 
Tieren  gezüchtet  und  halten  sie  für  den  Erreger.   Robertson  fand  seine  Bakterien 
hauptsächlich  in  den  geschwollenen  Mesenteriallymphdrüsen  und  will  mit  den  Kul^ 
turen  Erscheinungen  hervorgerufen  haben,  die  eine  große  Ähnlichkeit  mit  der  Lam- 
ziekte hatten  und  in  vielen  Fällen  zum  Tode  führten.  Andere  Autoren  konnten  diese 
Befunde  nicht  bestätigen.     Frei  (1910)  konnte  mehrere  Bakterienarten  isolieren 
und  durch  die  intravenöse  Injektion  der  Kulturen  Erscheinungen  hervorrufen,  die 
den  von  Robertson  beschriebenen  glichen;  indessen  betrachtet  er  diese  Organismen 
nicht  als  die  spezifischen  Erreger  der  Lamziekte, 

Man  hat  die  Behauptung  aufgestellt,  die  Lamziekte  hätte  sich  in  den  letzten 
Jahren  stark  ausgebreitet,  infolgedessen  müsse  sie  infektiös  sein.  Diese  Behauptung 
wird  von  Theiler  (1913)  bestritten,  der  die  Ansicht  vertritt,  die  Krankheit  hätte 
schon  seit  jeher  ihre  gegenwärtige  Verbreitung  gehabt.  In  manchen  Gegenden,  wo 
sie  in  den  letzten  Jahren  anscheinend  neu  aufgetreten  ist,  können  sich  die  alten  Ein- 
wohner erinnern,  daß  sie  früher  bereits  vorhanden  war.  Durch  veränderte  klima- 
tische Verhältnisse  ist  sie  dann  längere  Zeit  verschwunden  gewesen.  Dasselbe  dürfte 
auch  an  anderen  Orten  der  Fall  sein.  Ferner  sind  sämtliche  Übertragungsversuche 
mit  dem  Blut,  den  Organen  oder  dem  Mageninhalt  von  kranken  oder  verendeten 
Tieren  negativ  ausgefallen  (s.  S.  833).  Parasiten  irgendwelcher  Art,  die  als  Erreger 
in  Betracht  kommen,  hat  man  niemals  beobachtet.  Auch  die  aus  den  Organen  an- 
gefertigten Kulturen  haben  stets  zu  einem  negativen  Ergebnis  geführt.  Schon  die 
Tatsache,  daß  die  Lamziekte  ohne  Fieber  verläuft,  spricht  gegen  die  Annahme,  daß 
es  sich  um  eine  Infekiontskrankheit  handele.  Diese  Annahme  wird  aber  fast  zur 
Gewißheit  durch  das  Ergebnis  der  von  Theiler  ausgeführten  Maulkorbversuche. 
Fünfzig  Rinder  wurden  mit  Maulkörben  versehen  und  mit  fünfzig  KontroUtieren 
ohne  Maulkörbe  täglich  auf  die  Weide  geschickt.  Gefüttert  wurden  erstere  Tiere 
im  Stalle  mit  Heu  aus  einer  gesunden  Gegend,  dagegen  wurden  beide  Gruppen  zu- 
sammen getränkt.  Die  Tiere  konnten  dvu-ch  den  Maulkorb  Wasser  trinken  xmd  ein- 
ander und  den  Erdboden  beschnuppern,  Futter  konnte  aber  nicht  aufgenommen  werden. 
Von  den  KontroUtieren  erkrankten  8  und  starben  7  an  Lamziekte,  während  die  mit 
dem  Maulkorb  versehenen  Tiere  gesund  blieben.  Diese  Versuche  haben  also  dargetan, 
daß  die  Krankheit  weder  kontagiös  ist,  noch  durch  das  Wasser  vermittelt,  noch 
durch  einen  Zwischenwirt  übertragen  wird.  Der  ,, Erreger"  muß  durch  das  Maul 
in  den  Körper  eindringen.  Da  nun  alle  Beobachtungen  dafür  sprechen,  daß  die  Krank- 
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heit  an  die  Örtlichkeit  gebunden  ist,  so  muß  man  annehmen,  daß  das  Futter,  d.  h. 
das  Gras  für  ihr  Zustandekommen  verantworthch  ist. 

Die  nächstliegende  Annahme  ist  also  die,  daß  die  Lamziekte  durch  giftige 
Pflanzen  verursacht  wird.  Man  hat  auch  an  Pilze  oder  Flechten,  die  die  Futterpflanzen 
befallen,  gedacht.  Diese  Theorie  vermag  eine  ganze  Reihe  epizootologischer  Be- 
obachtungen zu  erklären.  Durch  sie  könnten  wir  verstehen,  weshalb  die  Krankheit 
besonders  in  den  trocknen  Jahreszeiten  auftritt,  wenn  wir  annehmen,  daß  die  be- 
treffende Pflanze  viel  Dürre  vertragen  kann.  Die  Tatsache,  daß  trächtige  und  frisch- 
milchende Kühe  am  leichtesten  erkranken,  könnte  so  gedeutet  werden,  daß  sie 
wegen  ihres  perversen  Appetits  am  ehesten  giftige  Pflanzen  aufnehmen  usw.  Die 
Möghchkeit,  daß  die  Lamziekte  durch  ein  Pflanzengift  hervorgerufen  wird,  ist  von 
Theileb,  Buktt-Davy  und  ihren  Mitarbeitern  eingehend  geprüft  worden.  Zu  diesem 
Zwecke  sind  die  beiden  genannten  Forscher  im  Lande  herumgereist  und  haben  die  Flora 
der  verschiedenen  Gegenden,  wo  die  Ej-ankheit  vorkommt,  genau  miteinander  ver- 
glichen. Alle  Pflanzen,  die  von  den  Besitzern  für  verdächtig  gehalten  wurden,  wurden 
bestimmt  imd  auf  ihre  toxische  Wirkung  hin  geprüft.  Über  60  Pflanzenarten  wm-den 
auf  diese  Weise  untersucht  und  zum  Teil  zentnerweise  an  die  Versuchstiere  verfüttert, 
ohne  daß  die  Erscheinungen  der  Lamziekte  in  einem  einzigen  Falle  bemerkt  werden 
konnten.  Noch  ein  anderer  Befund  sprach  schon  von  vornherein  gegen  diese  Theorie, 
nämlich,  daß  es  niemals  gelungen  ist,  durch  Verfütterung  des  Panseninhaltes  kranker 
Tiere  die  Lamziekte  zu  erzeugen;  man  müßte  doch  erwarten,  daß  der  Pansen  in 
einigen  FäUen  noch  genügende  Mengen  von  giftigen  Pflanzen  enthielte,  um  Krank- 
heitserscheinungen hervorzurufen.  Die  ,, Giftpflanzentheorie"  mußte  also  ebenfalls 
aiufgegeben  werden. 

Diese  Theorie  wurde  daraufhin  von  Theiler  und  Bürtt-Davy  folgendermaßen 
umgeändert:  Die  Lamziekte  wird  durch  ein  Gift  verursacht,  das  eine  ku- 
mulative Wirkung  hat  und  sich  unter  bestimmten  klimatischen  und 
tellurischen  Verhältnissen  in  Gräsern  entwickelt,  die  in  der  Regel 
harmlos  sind.  Analoge  Verhältnisse  haben  wir  bei  der  Lecksucht  der  Rinder. 
Auch  bei  dieser  Krankheit  entwickelt  sich,  wie  wir  aus  den  Untersuchungen  von 
OsTERTAG  &  ZuNTZ  (1907)  wisscn,  unter  bestimmten  Verhältnissen  ein  Gift  in  den 
Gräsern,  das  krankmachend  auf  die  Rinder  wirkt.  Bei  beiden  Krankheiten  scheint 
Trockenheit  die  Bildung  des  Giftes  zu  begünstigen,  bei  beiden  ist  der  perverse  Appetit 
eines  der  auffallendsten  Symptome.  Wahrscheinlich  ist  nicht  nur  eine  Grasart  für 
die  Krankheit  verantwortlich,  Sondern  mehrere.  Die  Verhältnisse,  die  die  Giftbildung 
begünstigen,  müssen  ähnliche  sein  wie  die,  die  das  Gras  zum  Welken  bringen;  z.  B, 
hat  man  im  Betschuanalande  die  Lamziekte  auf  welkes  Gras  zurückgeführt.  Es 
ist  sogar  möglich,  daß  das  betreffende  Gras  immer  giftig  ist,  in  guten  Futter  jähren 
aber  von  dem  Vieh  verschmäht  und  nur  in  trocknen  Jahren  gefressen  wird.  Das 
Gift  wird  nun  im  Muskelsystem  aufgespeichert,  bis  die  Maximaldosis  erreicht  ist  und 
die  Krankheit  ausbricht. 

Durch  die  hier  entwickelte  Theorie  können  wir  die  meisten  bei  der  Lamziekte 
gesammelten  Erfahrungen  erklären:  Trächtige  und  frischmilchende  Kühe  erkranken 
deshalb  zuerst,  weil  sie  mehr  fressen  als  andere  Rinder  und  infolgedessen  mehr  Toxin 
aufnehmen.  Arbeitsochsen  erkranken  seltener,  weil  ihr  Stoffwechsel  größer  ist  und 
das  in  den  Muskeln  aufgespeicherte  Toxin  dvirch  Oxydation  abgebaut  wird.  Auch, 
durch  das  Ziehen  (Trekken)  mit  dem  Vieh  wird  der  Stoffwechsel  angeregt  und  die 
Krankheit  infolgedessen  verhindert.  Im  Winter  ist  der  Stoffwechsel  größer  als  im 
Sommer,  daher  auch  die  Lamziekte  seltener.  Tiere,  die  nach  einer  Lamziektegegend 
gebracht  werden,  erkranken  nicht  so  schnell  wie  die  dortigen  Rinder  —  weil  es  län- 
gerer Zeit  bedarf,  bis  die  nötige  Giftmenge  sich  bei  ersteren  Tieren  angesammelt 
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hat.  Durch  Beigabe  von  anderem  Futter  zum  Gras  wird  der  Ausbruch  der  Krankheit 
verzögert  —  weil  dieses  Futter  kein  Toxin  enthält  und  die  Maximaldosis  daher 
erst  später  erreicht  wird,  Saugkälber  erkranken  nicht,  weil  die  Milch  keine  Toxine 
enthält,  Fette  Tiere  erkranken  deshalb  am  leichtesten,  weil  bei  ihnen  der  Stoffwechsel 
anf  ein  Minimum  herabgesetzt  ist.  Durch  Impfung  mit  Milzbrandvakzin,  Texas- 
fieber usw.  wird  die  Lamziekte  zum  Stillstand  gebracht,  weil  die  Impfung  Fieber 
erzeugt,  und  das  Toxin  dadurch  oxydiert  wird.  So  hat  man  z.  B.  beobachtet,  daß 
die  Lamziekte  aufhörte,  als  die  Rinder  gegen  Rinderpest  geimpft  wurden.  Tiere, 
die  die  Lamziekte  überstanden  haben,  haben  eine  erhöhte  Empfänglichkeit,  offenbar 
weil  die  Muskelzellen  durch  die  erste  Erkrankung  bereits  geschädigt  sind.  Auch  die 
von  HuTOHEON,  Spreüll,  Robertson  u.  a.  gemachte  Erfahrung,  daß  der  Lamziekte 
durch  Verabreichung  von  Knochenmehl  vorgebeugt  wird,  kann  mit  dieser  Theorie 
in  Einklang  gebracht  werden,  wenn  man  annimmt,  daß  die  Phosphate  nicht  den 
fehlenden  Betrag  im  Futter  ersetzen,  sondern  die  Toxine  neutrahsieren  oder  oxy- 
dieren. Wir  sehen  also,  daß  die  hier  entwickelte  Theorie  die  meisten,  wenn  nicht 
aUe,  epizootologischen  und  anderen  Beobachtungen  zwanglos  erklärt. 

Noch  zwei  Theorien  über  das  Wesen  der  Lamziekte  sind  in  den  letzten  Jahren 
aufgetaucht  und  müssen  kurz  erwähnt  werden. 

Hedinger  (19L5)  fand  bei  sämtlichen  von  ihm  untersuchten  Fällen  von  Lam- 
ziekte Sarkosporidien  in  den  Muskeln  und  Nerven  und  glaubte  daher,  daß  die  Krank- 
heit höchst  wahrscheinlich  als  eine  Sarkosporidiose  aufzufassen  wäre.  Theiler 
(1917)  hat  diese  Untersuchungen  nachprüfen  lassen  und  fand  Sarkosporidien  bei 
sämtlichen  verendeten  Rindern,  gleichgültig  an  welcher  Krankheit  sie  gestorben 
waren,  besonders  aber  bei  den  stark  abgemagerten.  Er  schließt  daraus,  daß  die 
Sarkosporidien  zwar  Krankheitserscheinungen  hervorrufen  können,  jedoch  sicher 
nicht  die  Ursache  der  Lamziekte  darstellen. 

FoNK  (1914)  hat  in  seinem  Buch  über  ',,die  Vitamine,  ihre  Bedeutung  für  die- 
Physiologie  und  Pathologie"  die  Ansicht  geäußert,  die  Lamziekte  könne  eine  Avita- 
minose  sein.  Theiler,  Green  &  Viljoen  (1915)  haben  daraufhin  diese  Theorie 
einer  experimentellen  Prüfung  unterzogen.  Einige  Rinder  wurden  ungefähr  ein  Jahr 
lang  mit  geschältem  Reis  und  im  Autoklaven  auf  125 — 130"  C  erhitztem  Stroh  ge- 
füttert. Das  Stroh  mußte  dem  Reis  zugegeben  werden,  um  die  Verdauung  einiger- 
maßen normal  zu  halten.  Trotz  dieses  außerordenthch  vitaminarmen  Futters 
entwickelten  die  Tiere  keine  Erscheinungen,  die  auf  eine  Avitaminose  hindeuteten, 
auch  machte  sich  keine  Spur  von  Lamziekte  bemerkbar.  Ähnliche  Resultate  wurden 
auch  mit  anderen  Tieren  (Pferden,  Schafen,  Ziegen,  Schweinen,  Hunden)  erzielt. 
Der  umgekehrte  Versuch  wurde  dann  in  einer  Lamziektegegend  ausgeführt.  Die 
Rinder  wurden  auf  eine  stark  gefährdete  Lamziekte  weide  gebracht  und  bekamen 
als  Zugabe  vitaminreiche  Futtermittel,  um  den  eventuellen  Mangel  an  Vitaminen 
im  Grase  zu  ersetzen.  Die  Zugaben  bestanden  aus  Kleie,  Bohnen,  Mais,  Kartoffeln, 
Melasse,  Leinöl  usw.  Diese  Tiere  erkrankten  in  genau  derselben  Prozentzahl  wie  die 
Kontrolltiere,  die  keine  Zugabe  erhielten.  In  einem  weiteren  Versuch  wurden  die 
Tiere  mit  Gras,  das  auf  einer  gefährdeten  Weide  geschnitten  wmrde,  im  Kraal  ge- 
füttert; kein  einziges  erkrankte.  Mit  vitaminhaltigen  Extrakten  konnte  die  Lamziekte 
nicht  geheilt  werden.  Die  Autoren  schließen  daher,  daß  die  Lamziekte  nicht 
auf  einem  Mangel  an  Vitaminen  beruhe. i) 

ä-)  Neuerdings  hat  Scheren  (1919)  die  Lamziekte  in  Südwestafrika  in  zwei  Arbeiten  aus- 
führlich besprochen.  Der  Autor  ist  der  Meinung,  daß  sie  als  eine  der  europäischen  Osteomalazie 
entsprechende,  auf  Unterernährung  an  Nährsaizen  beruhende  und  in  der  Hauptsache  auf  falsche 
viehzüchterische  Maßnahmen  zurückzuführende  Krankheit  anzusehen  sei. 
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Übertragung. 

Alle  bisher  angestellten  Versuche  deuten  daraufhin,  daß  die  Lamziekte  in  der 
I^atur  niemals  von  einem  Tier  auf  das  andere  übertragen  wird,  auch  ist  es  bis  jetzt 
nicht  gelungen,  die  Krankheit  künstlich  zu  erzeugen. 

Schon  HuTCHEON,  Robertson  u.  a.  haben  versucht  die  Krankheit  durch  Blut- 
vüberimpfungen  zu  übertragen.  Diese  sowie  die  Versuche  von  Theiler,  Frei,  Walker 
und  Mitchell  sind  sämtlich  negativ  ausgefallen.  Die  letztgenannten  Autoren  haben 
als  Impfmaterial  Blut,  Milch,  Speichel,  Harn,  Inhalt  der  verschiedenen  Magen- 
und  Darmabteilungen,  Galle,  den  schleimigen  Überzug  des  Kotes,  Peritonealflüssig- 
keit,  Subarachnoidalflüssigkeit,  Uterusflüssigkeit,  Schabsel  der  Mukosa  und  Sub- 
mukosa  des  Dünndarms,  des ,  Mauies,  des  Pharynx  und  des  Uterus,  Emulsionen 
aus  Nieren,  Leber,  Milz,  Mesenterialdrüsen,  Gehirn,  Rückenmark  und  Knochen- 
mark, zermahlene  Knochen  usw.  von  Tieren,  die  an  Lamziekte  litten  oder  gestorben 
waren,  benutzt.  Als  Infektionsweg  wurde  die  subkutane,  intravenöse,  intraperito- 
neale, subdurale,  intralymphale  und  intralienale  Impfung  gewählt  und  schließlich 
die  Einverleibung  per  os.  In  keinem  Falle  trat  bei  den  Impftieren  Lamziekte  auf. 
Einige  Tiere  erkrankten  zwar  unter  Erscheinungen,  die  mit  denen  der  Lamziekte 
•eine  gewisse  Ähnlichkeit  hatten :  es  ergab  sich  Jedoch,  daß  die  Fäulnis  des  Impfmaterials 
für  diese  Erscheinungen  verantwortlich  war ;  nach  Verimpfung  von  frischem  Material 
traten  derartige  Erscheinungen  niemals  auf. 

In  der  obigen  Liste  des  verwendeten  Impfmaterials  vermissen  wir  ein,  nach 
unserer  Meinung,  sehr  wichtiges  Organsystem,  nämlich  die  Muskeln.  Sollte  die 
Theorie  des  kumulativen  Giftes,  das  sich  in  den  Muskeln  ansammelt,  wirklich  zutreffen, 
so  sollte  inan  doch  erwarten,  daß  ein  Extrakt  aus  Muskelsubstanz  dieses  Giftes  ent- 
halten und  bei  gesunden  Tieren  eventuell  die  Erscheinungen  der  Lamziekte  hervor- 
rufen würde. 

Durch  die  von  Mitchell  (1913)  ausgeführten  Maulkorb  versuche  (s.  S.  830) 
können  wir  das  Trinkwasser  als  Übertragungsmedium  ausschließen.  Diese  Versuche 
sprechen  auch  entschieden  gegen  die  Infektiosität  der  Krankheit  (sei  es  durch 
direkten  Kontakt,  sei  es  durch  Vermittlung  von  Zwischenträgern). 

Theiler  (1913)  hat  versucht,  die  Lamziekte  mit  Zecken  und  zwar  mit  Rhi- 
picephalus  evertsi  Neum.  und  Amhlyomma  hebraeum  Koch  zu  übertragen,  jedoch 
mit  negativem  Ergebnis. 

Epizootologie. 

Einige  epizootologische  Beobachtungen  sind  bereits  oben,  bei  der  Besprechung 
der  Theorien  über  die  Ätiologie  der  Lamziekte  erwähnt  worden;  wir  führen  sie  hier 
aiochmals  kurz  im  Zusammenhange  an. 

Der  Regenfall  ist  von  großem  Einfluß  auf  die  Lamziekte.  Schon  die  ältesten 
Autoren  haben  beobachtet,  daß  die  Krankheit  in  trocknen  Jahren  viel  häufiger 
auftritt  als  in  nassen.  Das  starke  Auftreten  der  Krankheit  in  den  Jahren  1909  und 
1910  wird  allgemein  auf  die  damals  herrschende  Dürre  zurückgeführt.  Besonders 
häufig  ist  sie  in  trocknen  Jahren  mit  heißen  Winden.  Sehr  ungünstig  soll  ein  leichter 
Regenschauer  mit  nachfolgender  heißer  Sonne  sein,  weil  dadurch  das  Gras  zum  Welken 
gebracht  wird  (s.  S.  831);  dagegen  sollen  starke  Regenfälle  die  Kranldieit  zum  Steden 
bringen. 

Was  die  Jahreszeit  anbetrifft,  so  treten  die  meisten  Fälle  von  Lamziekte 
'der  Regel  nach  in  der  Zeit  von  September  bis  März,  d.  h.  im  Sommer  auf.  Die 
schlimmsten  Monate  sind  Oktober,  November,  Dezember  und  Januar.  Vereinzelte 
FäUe  ereignen  sich  auch  im  Winter. 

Mense.  Handbiicb  der  Tropcnkrankheiten,  2.  Auf!    VI.  53 
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Die  Frage,  ob  die  Lamziekte  sich  weiter  ausbreitet,  wird  verschieden  be- 
antwortet. Viele  Besitzer  bejahen  sie.  In  Transvaal  und  im  Freistaat  soll  sie  sich 
allmählich  vom  Westen  nach  dem  O'ten  verschieben.  Theiler  glaubt  jedoch,  daß 
sie  auch  in  diesen  Gebieten  bereits  früher  vorhanden  war  und  nur  deshalb  seit  langer 
Zeit  nicht  zur  Beobachtung  kam,  weil  der  Regenfall  in  den  Jahren  vor  1909  durch- 
schnittlich viel  höher  war  als  in  den  darauffolgenden  Jahren.  Nach  dem  Karroo 
und  anderen  Gegenden,  wo  die  Krankheit  nicht  vorkommt,  ist  sie  jedenfalls  niemals 
durch  die  Einfuhr  von  Vieh  eingeschleppt  worden. 

Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  die  Lamziekte  eine  enzootische  Krank- 
heit ist,  die  nur  auf  scharf  umgrenzten  Gebieten  vorkommt.  Die  Höhe  über  dem 
Meeresspiegel  ist  ohne  Einfluß  auf  die  Verbreitung.  Dagegen  spielt  die  Boden- 
formation eine  sehr  wesentliche  Rolle.  Zwar  gibt  es  keine  Übereinstimmung  in  der 
geologischen  Formation  der  verschiedenen  Lamziektegegenden,  doch  kann  mau 
beobachten,  daß  auf  demselben  Gute  einzelne  Teile  von  der  Krankheit  befallen 
sind,  während  andere  verschont  bleiben.  Kalk-  und  Dolomitboden  sollen  frei  sein 
An  Flußufern  soll  die  Krankheit  niemals  vorkomm.en.  Feuchte  Böden  sollen  auch 
nur  selten  befallen  sein,  dagegen  trifft  man  die  Lamziekte  mit  Vorliebe  auf  trocknen, 
sandigen  Böden  an. 

Wichtiger  noch  als  die  Bodenformation  ist  die  Beschaffenheit  des  Weide - 
feldes.  Auch  hier  gehen  die  Ansichten  weit  auseinander,  doch  lassen  sich  folgende 
allgemeine  Schlüsse  ziehen.  Am  häufigsten  kommt  die  Krankheit  auf  Zuurveld 
(saures  Feld)  und  Mifchfeld  (gebroken  veld)  vor.  Dagegen  ist  das  Zoetveld  (süßes 
Feld)  oder  Karroo-veld  frei  von  ihr.  Man  hat  einige  saure  Grassorten  (rooigras,  zuurpol. 
beestegras,  taaibosch,  tla.uwbo£ch  usw.)  für  die  Krankheit  verantwortlich  gern  acht: 
jedoch  haben  die  Nachprüfungen  (s.  S.  831 )  diese  Ansicht  nicht  bestätigt.  Auf  Farmen, 
deren  Vegetation  hauptsächlich  aus  Gannabosch  {Salsola  foetida)  besteht,  kommt 
die  Krankheit  nicht  vor.  Die  Entwicklung  der  Lamziekte  soll  begünstigt  werden,, 
wenn  Frost  einsetzt,  ehe  das  Gras  ausgewachsen  ist.  Ob  das  Abbrennen  des  Grases 
zu  bestimmten  Jahreszeiten  von  Einfluß  auf  die  Lamziekte  ist,  steht  nicht  fest;  diese 
Maßnahm.e  dürfte  jedoch  insofern  von  Einfluß  sein,  als  das  Brennen  für  das  Gedeihen 
der  sauren  Gräser  günstig  zu  sein  scheint. 

Man  hat  beobachtet,  daß  die  Lamziekte  unter  den  Rindern  eines  Besitzers 
schwere  Verheerungen  amichten  kann,  während  sie  beim  Nachbar  kaum  vorkommt, 
selbst  wenn  die  Rinder  tagsüber  zusamrren  weiden.  Diese  Beobachtung  kann  so 
erklärt  werden,  daß  die  betreffende  schädliche  Pflanze  nur  auf  dem  einen  Gut  auf 
den  um  die  Wohnhäuser  und  Stallungen  herum  liegenden  Weiden  (dem  ,,Werf")' 
wächst,  auf  dem  anderen  dagegen  nicht  (sogenannte  ,,Weiftheorie").  Es  kommt 
aber  auch  vor,  daß  die  Krankheit  auf  einem  Gut  neu  auftritt,  während  sie  auf  einem 
Nachbargut  verschwindet.  Häufig  sieht  man,  daß  zwei  Tiere,  die  stets  zusammen 
weiden,  gleichzeitig  erkranken.  Praktisch  wichtig  ist  die  Beobachtung,  daß  die 
Lamziekte  auf  Feldern,  wo  Schafe  weiden,  allmählich  seltener  wird  und  schließlich 
verschwindet.  Buktt-Davy  (1913)  vermutet,  daß  das  Toxin  sich  vielleicht  in  den 
Knoten  der  Grasstengel  bildet,  so  daß  es  verschwindet,  wenn  die  Gräser  von  den^ 
Schafen  kurz  abgeweidet  werden. 

Daß  die  Krankheit  durch  das  Trekken  zum  Stillstand  gebracht  wird,  wurde 
bereits  erwähnt.  Selbst  wenn  die  Tiere  noch  nach  anderen  gefährdeten  Gegenden, 
gebracht  werden,  dauert  es  einige  Zeit,  bis  wieder  neue  Fälle  auftreten.  Dieselbe 
Wirkung  hat  jede  Arbeitsleistung  oder  anstrengende  Bewegung  (z.  B.  Schwimmen), 
die  die  Tiere  ausführen.  Wenn  gesunde  Rinder  nach  einer  Lamziektegegend  kommen.. 
erkranken  sie  erst  nach  einiger  Zeit  (s.  S.  835). 
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Pathogenität. 

Sämtliche  Rinder  sind  für  die  Laroziekte  ein pf anglich.  Am  leichtesten  er- 
kranken jedoch  trächtige  oder  frischmilohende  Kühe,  letztere  etwa  8 — 14  Tage 
nach  dem  Kalben.  Unter  den  kranken  Tieren  befinden  sich  durchschnitthch  etwa 
90  %  Kühe.  Jungrinder  erkranken  auch  ziemlich  häufig,  Arbeitsoohsen  und  Bullen 
dagegen  mir  selten.  Bei  Kälhtm  von  8 — 12  Monaten  tritt  die  Krankheit  gewöhnlich 
in  sehr  akuter  Ftrm  auf  (Mitchell).  Tiere  in  g\item  Futteri^Ubtande  erkranken  eher 
als  magere.  Die  Rasse  hat  wenig  Einfluß;  Afrikaner  Rinder  sollen  etwas  empfäng- 
licher sein  als  reinrassige  oder  Kxeuzungsprodukte  zwischen  beiden.  Man  will  öfters 
beobachtet  haben,  daß  die  Krankheit  in  einer  Familie  häufig  auftritt. 

Es  scheint,  als  ob  die  Lamziekte  in  einzelnen  Jahren  verschieden  heftig  auf- 
treten kann.    Die  Mortalität  schwankt  daher  in  weiten  Grenzen. 

Schafe  und  Ziegen  sollen  für  die  Lamziekte  empfänglich  sein;  die  von  Walker 
(1913)  vorgenommenen  Übertragungsversuche  auf  Ziegen  sind  jedoch  negativ  aus- 
gefallen. Die  Krankheit  ist  bei  diesen  Tieren  wissenschaftlich  noch  nie  studiert. 
Manche  Besitzer  behaupten  auch,  daß  Strauße  an  der  Lamziekte  erkranken  können, 
wenn  sie  den  Panseninhalt  von  gefallenen  Tieren  fressen.  Wahrscheinlich  liegt  hier 
aber  eine  Verwechslung  mit  einer  anderen  Krankheit  vor. 

Pathogenese. 

Die  Veränderungen,  die  Hutcheon  früher  am  Nerven-  und  Knochensj'stem 
der  an  Lamziekte  erkrankten  oder  verendeten  Tiere  beschrieb,  sind  nicht  konstant 
und  zum  Teil  überhaupt  nicht  auf  diese  Krankheit  zurückzuführen.  Infolgedessen 
sind  auch  die  Schlußfolgerungen,  die  er  aus  diesen  Veränderungen  bezüglich  der 
Pathogenese  zog,  nicht  stichhaltig.  Theiler  faßt  die  Lamziekte  als  eine  primäre 
Erkrankung  des  Muskelsystems  auf:  das  Nervensystem  erkranke  erst  sekundär. 
Die  Krankheitssymptome  werden  durch  ein  Pflanzengift  hervorgerufen,  das  sich 
in  den  Muskeln  ansammelt  und  erst,  nachdem  eine  gewisse  Menge  vorhanden  ist, 
seine  Wirkung  entfaltet. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf ^ 

Wenn  die  Ansicht  von  Theiler  über  die  Entstehung  der  Lamziekte  richtig  ist, 
so  kann  man  von  einem  Inkubationsstadium  kaum  sprechen;  das  Gift  sammelt 
sich  eben  so  lange  in  den  Muskeln  an,  bis  die  Menge  erreicht  ist,  die  zum  Ausbruch 
der  Krankheit  führt.  In  einem  Falle  hat  Theiler  (1914)  jedoch  beobachtet,  daß  zwei 
Versuchstiere  10  bzw.  12  Tage,  nachdem  sie  zuletzt  auf  der  Weide  waren,  erkrankten. 
Diese  Tiere  scheinen  also  doch  ein  bestimmtes  Inkubationsstadium  durchgemacht 
zu  haben.  Andererseits  können  Tiere  bereits  15  Tage,  nachdem  sie  auf  eine  Lamziekte- 
weide  kommen,  erkranken.  Theiler  schließt  hieraus,  daß  das  Gift  nicht  in  allen 
Fällen  kumulativ  wiikt. 

Manche  Tiere  durchlaufen  ein  Prodromalstadium.  Während  dieser  Zeit 
zeigen  sie  vor  aEem  einen  perversen  Appetit  (Lecksucht).  Bei  den  Milchkühen 
läßt  die  Milch  nach.    Die  Krankheit  kann  in  diesem  Stadium  bereits  abheilen. 

Man  unterscheidet  4  Form.en  der  eigentlichen  Lamziekte:  eine  perakute,  eine 
akute,  eine  subakute  und  eine  Stijfziektcform. 

Bei  der  perakuten  Form  können  die  Tiere  am  Abend  noch  vollkommen  ge- 
sund sein  und  am  nächsten  Morgen  tot  im  Stalle  vorgefunden  werden.  Einige  Tiere 
liegen  im  komatösen  Zustande  am  Erdboden,  bis  der  Tod  eintritt,  andere  zeigen 
Gehirnreizung  und  Kolikerscheinungen.  Diese  Form  wird  vielfach  mit  Milzbrand 
verwechselt;  der  Sektionsbefund  bei  der  perakuten  Lamziekte  ist  jedoch  vollkommen 
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negativ.  Die  in  der  östlichen  Provinz  der  Kapkolonie  als  Imapunga  oder  Blacklung 
bekannte  Krankheit  scheint  mit  dieser  Form  der  Lamziekte  identisch  zu  sein. 

,  Die  akute  Form  dauert  2  Tage  bis  1  Woche.  Die  erste  Erscheinung  ist  eine 
kaum  merkbare  Steifheit,  die  besonders  in  den  Schultern  ihren  Sitz  zu  haben  scheint. 
Der  Rücken  wird  etwas  gekrümmt;  in  seltenen  Fällen  werden  die  Ellbogen  nach  außen 
gedreht.  Das  Tier  bleibt  hinter  der  Herde  zurück,  sucht  eine  schattige  Stelle  auf  und 
legt  sich  hin.  Es  steht  nur  unwillig  auf  (vgl.  Fig.  143)  und  legt  sich  alsbald  wieder. 
Nach  einiger  Zeit  vermag  es  sich  nicht  mehr  aufzurichten,  die  Hinterbeine' scheinen 
vollständig  gelähmt  zu  sein.  Später  sind  auch  die  Vorderbeine  gelähmt.  Hebt  man 
das  Tier  hoch  und  läßt  es  los,  so  sinkt  es  einfach  zusammen.  Sobald  die  Paralyse 
auftritt,  machen  sich  auch  andere  Krankheitserscheinungen  bemerkbar.    Das  Tier 


Lähmung,  noch  sensibel.  Die  Lähmung  kann  sich  weiter  nach  vorn  erstrecken,  so 
daß  Schlundkopf,  Zunge  und  Unterkiefer  von  ihr  ergriffen  werden.  Einige  Tiere 
zeigen  Erregungszustände,  andere  bekommen  zum  Schluß  Krämpfe.  Charakteristisch 
ist  das  Fehlen  jeglicher  Temperaturerhöhung;  die  meisten  Tiere  haben  sogar  eine 
subnormale  Temperatur. 

Die  akute  Form  der  Lamziekte  endet  gewöhnlich  mit  dem  Tode. 

Die  subakute  Form  scheint  früher  häufiger  gewesen  zu  sein  als  in  den  letzten 
Jahren.  Die  Erscheinungen  sind  dieselben  wie  bei  der  akuten  Form,  treten  aber  mit 
längeren  Zwischenpausen  auf  und  sind  milder.  Die  gelähmten  Tiere  fressen  noch  gut 
und  schleppen  sich  auf  der  Weide,  beim  Suchen  nach  Futter,  herum.  Wenn  die  Tiere 
gepflegt  werden,  können  sie  noch  wochenlang  leben.  Hilft  man  ihnen  auf  die  Beine, 
so  können  sie  mitunter  eine  Weile  stehen,  legen  sich  dann  aber  wieder.  Einige  Tiere 
magern  ab,  bekommen  Dekubitus  und  gehen  ein.  Bei  anderen  bessert  sich  der  Zu- 
stand. Ein  solches  Tier  kann  plötzüch  aufstehen  und  fortgehen.  Die  subakute 
Lamziekte  dauert  14  Tage  bis  3  Monate.  Die  Steifheit  bleibt  aber  gewöhnlich  noch 
lange  Zeit  bestehen. 

Die  Sti jf  ziektef  orm  der  Lamziekte  ist  besonders  von  Hutcheon  beobachtet 
und  mit  der  Stijfziekte  identifiziert  worden.  Man  kann  sie  als  Lamziekte  ohne 
Paralyse  definieren.  In  der  Regel  verläuft  sie  gutartig.  Die  Tiere  gehen  steif,  mit 
gekrümmtem  Rücken.  Die  Milchkühe  lassen  in  ihrer  Milchergiebigkeit  nach.  Die 
Futteraufnahme  ist  vorübergehend  gestört.  Die  Krankheit  kann  in  wenigen.  Tagen 
vorbei  sein,  kann  aber  auch  Monate  dauern.    Manche  Tiere  gehen  zeitlebens  steif. 

Pathologisch-anatomischer  BeSund. 

Es  gibt  so  gut  wie  gar  keine  Veränderungen,  die  mit  absoluter  Konstanz  bei 
der  Lamziekte  angetroffen  werden.    Lifolgedessen  hat  es  auch  wenig  Wert,  auf  die 


Ein  mit  Lamziekte  behaftetes  Juiigrind,  beim  Versuch 
aufzustehen.    NachiTnEiLER  (1912). 


Fig.  143. 


frißt  nicht  mehr,  das 
Flotzmaul  wird  trocken, 
aus  der  Nase  entleert  sich 
eine  schleimige  Masse, 
vermehrte  Speichelab= 
sonder ung  tritt  ein,  das 
Auge  Avird  matt,  das 
Haarkleid  rauh.  Manche 
Tiere  hegen  bequem  auf 
der  Brust,  andere  strecken 
die  Beine  von  sich.  Der 
Kopf  ist  manchmal  aüf 
die  Seite  gebogen.  Die 
Beine    sind,    trotz  der 
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Befunde  einzugehen,  die  dieser  oder  jener  Untersucher  bei  seinen  Sektionen  gesehen 
hat.  HuTCHEON  hat  ein  Hauptgewicht  auf  die  Flüssigkeitsansammlung  im  Subdural- 
jfaum  gelegt.  Die  Nachprüfungen  von  Theiler  und  seinen  Mitarbeitern  haben  jedoch 
iergeben,  daß  dieser  Befund  sehr  schwankend  ist,  und  daß  man  diese  Veränderung 
auch  bei  anderen  Eiankheiten  antrifft.  Die  von  Hutcheon  beschriebenen  Kjiochen- 
markveränderungen  beziehen  sich  wohl  kaum  auf  die  Lamziekte.  Verhältnismäßig 
am  regelmäßigsten  sind  die  Veränderungen  am  Digestionsapparat.  Der  Labmagen 
zeigt  in  der  Regel  eine  Hyperämie  oder  Entzündung  mit  Schwellung  der  Schleimhaut. 
Die  Dünndarm  Schleimhaut  ist  katarrhalisch  entzündet  und  zuweilen  mit  Hämorrha- 
gien  besetzt.  Einige  Tiere  zeigen  Lungenödem,  Pharyngitis,  Epi-  und  Endokarditis 
usw.  Dekubituswunden  bilden  die  Regel  bei  Tieren,  die  lange  gelegen  haben. 

Histologisch  ist  nichts  festzustellen.  Die  Blutuntersuchung  verläuft  negativ. 
,Walker  (1913)  hat  nachgewiesen,  daß  eine  Nervendegeneration  nicht  vorhanden  ist. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  Lamziekte  ist  nicht  leicht.  Besonders  in  den  perakuten 
Fällen  ist  es  oft  unmöglich  eine  sichere  Diagnose  zu  stellen.  Die  Sektion  läßt  uns 
vollkommen  im  Stich.  Charakteristisch  ist  allein  der  fieberlose  Kr ankheits verlauf. 
Ferner  ist  von  Wichtigkeit,  zu  wissen,  ob  sieh  der  Fall  in  einer  Lamziekte gegend 
ereignet  hat  oder  nicht. 

Walker  (1913)  hat  versucht,  die  Diagnose  durch  Komplementbindung  und 
Agglutination  zu  sichern,  wobei  Kulturen  des  von  Robertson  isolierten  Mikroorga- 
nismus (s.  S.  830)  als  Antigen  dienten.  Die  Versuche  verliefen  resultatlos.  Auch  mit 
einem  Extrakt  aus  Leber  und  Milz  eines  an  Lamziekte  verendeten  Tieres  konnte 
Walker  keine  Komplementbindung  f evStstellen . 

Differentialdiagnose. 
Die  perakute  Form  der  Lamziekte  ist  vielfach  mit  Milzbrand  verwechselt 
worden.  Letztere  Krankheit  verläuft  jedoch  unter  hohem  Fieber.  Außerdem  kann 
durch  die  mikroskopische  Untersuchung  und  die  Sektion  jeder  Zweifel  beseitigt 
werden.  Die  Anfangsstadien  der  Lamziekte  haben  große  Ähnlichkeit  mit  der 
Leeksucht  (s.  S.  835).  Bei  diesem  Leiden  fehlen  aber  die  typischen  Lähmungs- 
erscheinungen. Die  geographische  Verbreitung  beider  Ej:anldieiten  ist  ganz  ver- 
schieden. 

Mit  der  typischen  Lamziekte  kann  ferner  die  Osteomalazie  verwechselt  werden. 
Symptom atologisch  unterscheiden  sich  aber  beide  deutlich  voneinander  und  die 
Knochenveränderungen  bei  der  Osteomalazie  sind  so  typisch,  daß  eine  Entscheidung 
äuf  Grund  dieses  Merkmales  allein  möglich  ist. 

Am  schwierigsten  ist  in  manchen  Fällen  die  Unterscheidung  zwischen  Lamziekte 
und  Stijfziekte.  In  typischen  Fällen  ist  letztere  an  der  Veilängerung  und  Schmerz- 
haftigkeit  der  Klauen  zu  erkennen  (vgl.  auch  S.  786). 

Prognose. 

Ungünstig.  Je  früher  die  Lähmungserscheinungen  auftreten,  um  so  ungünstiger 
muß  die  Voraussage  lauten.  Die  akuten  Fälle  enden  fast  alle  mit  dem  Tode.  Aber 
selbst  wenn  die  Krankheit  in  Genesung  übergeht,  muß  die  Prognose  noch  vorsichtig 
^ein;  denn  solche  Tiere  erliegen  sehr  leicht  einem  zweiten  Anfall. 
^  Die  Mortalität  schwankt  in  weiten  Grenzen.  Mitunter  beträgt  sie  nur  wenige 
Pro2jent,  dn  anderen  Fällen  ist  sie  so  hoch,  daß  das  Halten  von  Rindvieh  unmög- 
lich wird. 


838 


P.  KnUTH  und  P.    J.  DU  TOIT. 


Behandlung. 

Wir  kennen  bis  jetzt  kein  Mittel,  das  gegen  die  Lamziekte  hilft.  Hutcheon 
(1904)  hat  Abführmittel  empfohlen;  Theiler  (1913)  glaubt  nicht,  daß  diese  Mittel 
irgend  welchen  Einfluß  auf  den  Verlauf  der  Krankheit  ausüben.  Mit  Vitamin- 
Extrakten  (s.  S.  832)  konnten  Theiler,  Green  &  Viljoek  (1915)  keine  Besserung 
erzielen,  ebenso  wenig  mit  Trypanblau,  Methylenblau,  fChloralhydrat,  ^Formalin 
usw.  (Theiler,  1918). 

Verhütung. 

Die  bereits  mehrfach  erwähnte  Verabreichung  von  Knochenmehl  zu  pro- 
phylaktischen Zwecken  hat  in  den  Versuchen  von  Borthwick,  Spreüll  und  Robertson  ' 
glänzende  Erfolge  gehabt.   In  der  Praxis  hat  sich  aber  die  Methode,  nach  Aussage 
der  großen  Mehrzahl  der  Farmer,  nicht  bewährt. 

Viele  Besitzer  betrachten  die  Schutzimpfung  gegen  Milzbrand,  Rausch- 
brand, Texasfieber  usw.  als  ein  wirksames  Vorbeugemittel  gegen  die  Lamziekte. 
Walker  (1913)  hat  allerdings  mit  dem  Milzbrand vakzin  keine  günstigen  Erfolge 
gehabt.  Ohne  Zweifel  hat  man  aber  durch  dieses  Verfahren  oft  eine  sehr  gute  Wir- 
kung erzielt.  Eine  Erklärung  für  diese  paradox  erscheinende  Tatsache  bietet  die 
THEiLER'sche  Theorie  (vgl.  S.  831).  Durch  die  Impfung  bekommen  die  Tiere  Fieber 
und  die  Folge  davon  ist  die  Oxydation  der  im  Muskelsystem  aufgespeicherten  Lam- 
ziektetoxine.  Der  Schutz  ist  natürlich  kein  langdauernder,  denn  mit  der  Zeit  sammelt 
sich  das  Gift  wieder  an.  Eine  zweite  Impfung  mit  demselben  Impfstoff  hat  keine 
Wirkung,  weil  die  Tiere  durch  die  erste  Impfung  immun  geworden  sind  und  sie  beim 
zweiten  Mal  infolgedessen  kein  Fieber  bekommen.  Man  kann  auch  mit  verschiedenen 
Bakterienarten,  Toxinen  usw.  Fieber  erzeugen  und  einen  vor  Übergeb  enden  Schutz 
gegen  die  Lamziekte  gewähren. 

Weitere  wirksame  prophylaktische  Maßnahmen  bestehen  im  ,,Trekken", 
im  Weidewechsel  usw.  Theiler  (1913)  empfiehlt  einen  Weidewechsel,  sobald 
sich  die  ersten  Erscheinungen  der  Lamziekte  (Lecksucht  usw.)  bemerkbar  machen. 
Wemi  auf  derselben  Farm  Zuur-  und  Zoetveld  vorhanden  sind,  wird  der  Wechsel 
sehr  einfach  zu  bewerkstelligen  sein.  Im  anderen  Falle  sei  es  wünschenswert  einen 
Teil  der  Weiden  mit  Kulturgräsern  (süße  Gräser)  zu  bebauen.  Manche  Farmer  treiben 
eine  blühende  Rind  Viehzucht  mitten  in  der  schlimmsten  Lamziektegegend  einfach 
durch  den  fortwährenden  Wechsel  von  einer  Koppel  in  die  andere.  Auch  das  Weiden 
von  Schafen  auf  Lamziekteboden  ist  ein  einfaches  und  wirksames  Mittel,  die  Krankheit 
zu  bekämpfen  (s.  S.  834).  Derselbe  Zweck  (nämlich  das  Kürzen  des  Grases)  wird 
erreicht,  wenn  man  das  Gras  kurz  abmäht.  Am  besten  wird  das  Heu  zu  Braunheu 
verarbeitet.  Burtt-Davy  (1913)  empfiehlt  ferner  die  Zugabe  von  anderen  Futter- 
mitteln zu  dem  Weidefutter. 

Das  Baden  hat  keinen  Einfluß  a.uf  die  Krankheit. 

'Immunität. 

Das  Überstehen  der  Lamziekte  verleiht  keine  Immunität.  Im  Gegenteil,  Tiere, 
die  die  Krankheit  einmal  überstanden  haben,  erweisen  sich  als  besonders  empfänglich. 
Nach  Spbeull  erkranken  solche  Tiere  gewöhnlich  innerhalb  14  Tagen  bis  4  Monaten 
nach  dem  ersten  Anfall.  Wenn  die  Tiere  auch  den  zweiten  Anfall  überstehen,  fallen 
sie  gewöhnlich  dem  dritten  zum  Opfer.  In  Ausnahmefällen  können  die  Tiere  zum 
4.  und  5.  Male  erkranken. 
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B.  Die  Jagziekte  der  Schafe. 

Definition, 

Mit  dem  Namen  Jagziektc  (—  Jagdkrankheit,  HetzkrankJaeit)  oder  chronische 
katarrhalische  Pneumonie  wird  eine  in  verschiedenen  Teilen  Südafrikas  vor- 
kommende ansteckende,  fieberlos  verlaufende  Krankheit  der  Schafe  bezeichnet, 
deren  Ursache  bis  jetzt  noch  unbekannt  ist.  Charakteristisch  für  die  Jagziekte  sind 
die  lymphoiden  Knötchen  im  Lungengewebe. 


Krankheiten  unbekannter  Entstehung. 
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Greschichtliches. 

Die  Eö-ankheit  scheint  zuerst  im  Jahre  1893  aufgetreten  zu  sein;  einige  Farmer 
wollen  sie  aber  schon  viel  früher  beobachtet  haben.  Ende  der  neunziger  Jahre  wurde 
sie  von  Hütcheon  als  eine  chronische  katarrhalische  Pneumonie  beschrieben.  Einen 
weiteren  Beitrag  zur  Kenntnis  dieser  Krankheit  lieferte  Robertson  (1904),  der  para- 
aiMxe  Gebilde  aus  den  erkrankten  Lungen  beschrieb.  Im  Jahre  1912  stellte  Theiler 
dann  experimentelle  Untersuchungen  über  die  Jagziekte  an,  die  von  Mitchell 
(1915)  fortgeführt  wurden.  Wir  verdanken  dem  letztgenannten  Autor  eine  eingehend«^ 
Beschreibung  der  Krankheit. 

Vorkommen. 

Die  Jagziekte  ist  bis  jetzt  beobachtet  worden  in  der  Kapkolonie  in  den  Be- 
zirken Steijnsbiu:g,  Philipstown,  Port  Elisabeth  und  Willoughby,  im  Orange-Frei- 
staat in  Smithfield,  Bethuhe  und  Winburg  und  im  Transvaal  in  Piet  Retief,  Kru- 
gersdorp  und  Standerton. 

Ätiologie. 

Robertson  (1904)  fand  halbmondförmige  und  zylindrische  Körperchen  in 
Ausstrichen  von  erkrankten  Lungenteilen.  Die  Gebilde  waren  etwa  zweimal  so 
groß  wie  die  roten  Blutkörperchen  und  gehörten  (nach  Robertson's  Auffassung) 
zu  den  Sporozoen.  Über  ihre  ätiologische  Beziehung  zur  Jagziekte  äußert  sieh  Ro- 
bertson mit  einiger  Reserve. 

Mitchell  (1915)  hat  in  seinen  Ausstrichen  und  Kulturen  niemals  irgendwelche 
parasitären  Gebilde  gefunden.  Er  kommt  .zu  dem  Schluß,  daß  die  Jagziekte  durch 
ein  spezifisches  Virus  verursacht  wird.  Aus  epizootologischen  Beobachtungen 
(s.  u.)  glaubt  derAutor  schließen  zu  müssen,  daß  dasKontagium  nicht  sehr  virulent, 
dagegen  ziemlich  lange  haltbar  sei. 

Übertra,gung. 

Hütcheon  und  Robertson  konnten  weder  durch  Kohabitation  noch  durch 
Fütterung,  noch  durch  Lnpfung  mit  Blut  oder  kranken  Gewebsteilen  die  Jagziekte 
übertragen.  Dagegen  ist  die  Übertragung  Mitchell  in  einer  Reihe  sorgfältig  durch- 
geführter Versuche  gelungen  und  zwar  durch  Zusammenstellen  von  loranken  und 
gesunden  Tieren.  Dadurch  war  bewiesen,  daß  es  sich  um  eine  kontagiöse  Krank- 
heit handelte.  Die  Versuche  wurden  so  ausgeführt,  daß  gesunde  Schafe  mit  Tieren 
aus  einer  Jagziektegegend,  die  also  krankheitsverdächtig  waren  und  zum  Teil  klinische 
Erscheinungen  aufwiesen,  in  denselben  Stall  gesperrt  wurden.  Die  ,, gesunden" 
Schafe  wurden  dann  in  Abständen  von  einigen  Tagen  geschlachtet  und  die  Lunge 
auf  das  Vorhandensein  von  Jagziekte  Veränderungen  untersucht.  In  mehreren 
Fällen  wurden  schon  nach  8  bezw.  10  Tagen  ziemlich  weit  vorgeschrittene  Verände- 
rungen festgestellt.  Mitchell  vermutet,  daß  die  Inkubation  3 — 5  Tage  dauere. 
In  einem  Versuch  wurde  eine  Anzahl  gesunder  Schafe  in  einen  Stall  gestellt,  wo  vorher 
(wie  lange  vorher  ?)  kranke  Tiere  gestanden  hatten.  30  Tage  später  wiKde  unter 
ersteren  Tieren  ein  einwandfreier  Fall  von  Jagziekte  festgestellt. 

Die  Erfahrung  in  der  Praxis  hat  gelehrt,  daß  die  Ansteckung  auch  durch  Tiere 
erfolgen  kann,  bei  denen  sich  noch  keine  Krankheitserscheinungen  bemerkbar  ge- 
macht haben.  Die  Ansteckung  erfolgt  vielfach  durch  die  Benutzimg  gemeinsamer 
Tröge.  Ein  Farmer  berichtet,  daß  er  viele  Fälle  zu  verzeichnen  hatte,  so  lange  die 
Tiere  aus  einem  gemeinsamen  Trog  Salz  bekamen,  sobald  sie  aber  nach  einer  Gegend 
kamen,  wo  Salz  nicht  mehr  verabreicht  wurde,  ließ  die  Krankheit  nach. 
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Mitchell  vermutet,  daß  der  Ansteckungsstoff  auch  diu'ch  Inhalation  aufge- 
nommen werden  kann,  obwohl  dies  experimentell  noch  nicht  nachgewiesen  ist. 

Schließlich  sei  noch  erwähnt,  daß  Mitchell  durch  Eingeben  von  Lymphdrüsen- 
saft, Bronchialschleim  und  Lungenemulsion  sowie  durch  subkutane,  intravenöse, 
intratracheale,  intrapulmonäre  oder  intramuskuläre  Impfung  der  genannten  Sub- 
stanzen und  Blut  stets  negative  Resultate  bekam.  Nur  bei  einem ,  mehrfach  geimpf- 
ten Schaf  wurde  nach  mehreren  Monaten  Jagziekte  festgestellt.  Die  Wahrschein- 
lichkeit spricht  aber  dafür,  daß  das  Tier  sich  auf  andere  Art  infiziert  bat. 

Epizootologie . 

Die  Jagziekte  tritt  besonders  bei  nassem  und  kaltem  Wetter  auf;  sie  ist  also 
im  Winter  viel  häufiger  als  im  Sommer.  Diese  Beobachtung  muß  wohl  so  erklärt 
werden,  daß  die  Tiere  sich  bei  dem  naßkalten  Wetter  leicht  „erkälten",  xmd  die  Wider- 
standskraft des  Körpers  dadurch  herabgesetzt  wird. 

Die  Krankheit  ist  besonders  in  den  hochgelegenen  (kalten)  Gebieten  verbreitet. 
Die  Art  des  Weidefeldes  (ob  Gras-,  Karroo-,  Busch-  oder  Mischfeld)  ist  dagegen  ohne 
Einfluß.  Auch  das  Trinkwasser  scheint  bei  der  Ausbreitung  der  Krankheit  keine  Rolle 
zu  spielen. 

Da  es  sich  um  eine  kontagiöse  Krankheit  handelt,  muß  man  armehmen,  daß 
sie  durch  kranke  Tiere  in  eine  gesunde  Herde  eingeschleppt  wird.  Solche  Tiere  brauchen 
noch  keine  Erscheinungen  zu  zeigen;  denn  wir  wissen,  daß  sie  schon  im  Inkubations- 
stadium die  Infektion  vermitteln  können.  Auch  durch  Unterbringen  in  einem 
Kraal,  wo  Icranke  Tiere  gestanden  haben,  kann  die  Ansteckung  erfolgen. 

Die  Jagziekte  tritt  gewöhnlich  sporadisch  auf;  zu  einer  richtigen  Epizootie, 
bei  der  viele  Tiere  gleichzeitig  befallen  werden,  kommt  es  niemals.  Wenn  die  Tiere 
nachts  in  den  Kraal  gebracht  werden,  wo  sie  in  innigen  Kontakt  miteinander  kommen, 
so  erfolgt  die  Ausbreitung  schneller,  als  wenn  sie  auf  der  Weide  übernachten. 

In  einer  infizierten  Gegend  gehen  jährlich  ca.  1,6%  des  Schaf bestandes  an.  der 
Jagziekte  zugrunde. 

Pathogenität. 

Alle  Schafrassen  scheinen  gleich  empfänglich  zu  sein.  Auch  das  Geschlecht 
ist  ohne  Einfluß.  Gutgenährte  Tiere  sollen  der  Infektion  besser  widerstehen  können 
als  magere.  Am  häufigsten  erkranken  dreijährige  Tiere;  Lämmer  sollen  refraktär 
sein.  In  den  Versuchen  von  Mitchell  konnte  kein  Einfluß  des  Nährzustandes  und 
des  Alters  auf  die  Empfänglichkeit  nachgewiesen  werden. 

Die  Jagziekte  soU  auch  Angoraziegen  befallen.  Es  steht  jedoch  nicht  fest, 
■ob  es  sich  um  dieselbe  Krankheit  handelt. 

Kranklieitsersclielnungen  und  Verlauf. 

Als  erste  Krankheitserscheinung  macht  sich  die  beschleunigte  Atmung  bemerk- 
bar. Das  Tier  macht  den  Eindruck,  als  ob  es  getrieben  worden  wäre  (daher  die  Be- 
zeichnung Jagziekte,  Jagd-  oder  Hetzkrankheit).  Nach  und  nach  magern  die  Tiere 
ab,  werden  matt  und  bleiben  hinter  der  Herde  zurück.  Die  Atmimg  wird  immer 
mehr  angestrengt.  Es  stellt  sich  ein  Katarrh  der  Nasenschleimhaut  mit  schleimigem 
Ausfluß  ein.  Auch  die  Augen  werden  ergriffen;  die  Augenlider  sind  geschwollen  und 
hyperämisch,  Ausfluß  ist  vorhanden.  Die  Tiere  fangen  an  zu  husten,  besonders  des 
Morgens.  Bei  der  Auskultation  hört  man  röchelnde  Atemgeräusche.  Die  Tiere  werden 
dann  immer  schwächer.  Die  Atmung  ist  außerordentlich  angestrengt,  die  Tiere 
schlagen  mit  den  Flanken,  Hustenanfälle  sind  jetzt  häufig.    Der  Appetit  ist  ver- 
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schwunden.  Es  stellt  feich  Blutarmut  ein.  Manchmal  fällt  die  Wolle  stellenweise  aus. 
In  den  späteren  Stadien  kann  Durchfall  auftreten.  SchließUch  gehen  die  Tiere  an 
Abmagerung  und  Entkräftung  zugrunde. 

Fieber  wird  niemals  beobachtet.  Die  Temperatur  ist  stets  normal  oder 
subnormal.  Unter  natürlichen  Verhältnissen  dauert  die  Krankheit  etwa  2  bis  8  Mo- 
nate. Wenn  die  Tiere  gut  gefüttert  und  gepflegt  werden,  kann  sie  noch  erheblich 
länger  dauern.  Schließlich  führt  sie  doch  zum  Tode.  Heilungen  scheinen  nicht  vor- 
zukommen. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Die  Brusthohle  enthält  eine  geringe  Menge  Flüssigkeit.  In  den  meisten  Fällen 
ist  der  Lungenüberzug  an  einer  oder  mehreren  Stellen  mit  der  Rippenwand  ver- 
wachsen. In  den  frühen  Krankheitsstadien  hat  die  Veränderung  in  der  Lunge  nur 
etwa  die  Größe  einer  Bohne;  sie  liegt  unter  der  Pleura  und  ist  von  außen  sichtbar. 
Die  darüberliegende  Pleura  ist  verdickt.  Die  Veränderung  selbst  hebt  sich  vom  ge- 
sunden Lungengewebe  ab,  hat  aber  keine  sehr  scharfe  Grenze.  Zuerst  ist  nur  ein 
Lobulus  befallen;  später  werden  mehrere  ergriffen.  Bei  näherer  Betrachtung  sieht 
man,  daß  die  Läsion  aus  kleinen  hirsekorngroßen,  grauen  Knötchen  zusammen- 
gesetzt ist.  Das  jedes  Knötchen  umgebende  Lungengewebe  ist  infiltriert.  Auf  Druck 
entleert  sich  ein  schaumiger  Schleim  aus  den  durchschnittenen  Luftröhrenästchen. 

In  älteren  Fällen  hat  sich  die  Läsion  bedeutend  vergrößert.  In  der  Mitte  findet 
man  fibröses  Gewebe.  Die  über  ihr  liegende  Pleura  ist  bedeutend  verdickt  und  narben- 
artig zusammengezogen.  Das  Lungengewebe  in  der  Umgebung  der  Läsion  ist  atelek- 
tatisch;  an  anderen  Stellen  findet  man  dagegen  Emphysem.  Die  kleineren  Bronchi 
sind  verschlossen:  die  größeren  enthalten  eine  schaumige,  klebrige,  schleimige  Masse. 
Die  Bronchialschleimhaut  ist  verdickt  und  hyperämisch.  Glottisödem  ist  zuweilen 
vorhanden. 

Diese  Veränderung  trifft  man  gewöhnlich  nur  in  einer  Lunge  an,  seltener  in 
beiden.  In  letzterem  Falle  sind  die  Läsionen  ungleich  alt.  Am  häufigsten  ist  sie  im 
Herzlappen  der  rechten  Lunge. 

Die  bronchialen  und  mediastinalen  Lymphdrüsen  sind  geschwollen  und  saft- 
leich.    Das  umgebende  Gewebe  ist  ödematös. 

In  Leber  und  Nieren  findet  man  zuweilen  fettige  Degeneration.  Die  übrigen 
Organe  sind  gesund. 

I  Mitchell  hat  ferner  eingehende  histologische  Untersuchungen  über 
diese  Veränderungen  angestellt.  Die  Pleura  ist  verdickt,  die  einzelnen  Schichten 
sind  nicht  mehr  deutlich  zu  erkennen,  das  subpleurale  Bindegewebe  ist  zellig  infil- 
triert. In  den  aUerfrühesten  Stadien  findet  man  in  der  Lunge  nur  eine  Blutstauung. 
Dann  machen  sich  die  bereits  erwähnten  Knötchen  bemerkbar.  Diese  sind  wahr- 
scheinlich lymphoiden  Ursprunges,  sind  rund  oder  oval  und  liegen  entweder  einem 
iBronchiolus  an  oder  frei  im  Lungengewebe.  Ihre  Größe  beträgt  etwa  0,2 — 0,4  mm. 
Das  Zentrum  besteht  aus  großkernigen  ( PPlasmazellen)  und  kleinen  rundkernigen 
Zellen  (Fibroblasten  ?).  Teilungsstadien  sind  häufig.  Umgeben  ist  das  Zentrum  von 
Fibroblasten  und  Bindegewebsfasern.  Außerhalb  dieser  Zone  liegen  kleine  Rund- 
zellen in  einem  bindegewebigen  Strom  a. 

Die  übrigen  Veränderungen  in  der  Lunge  sind  die  einer  Bronchopneumonie : 
Exsudat  in  den  Alveolen,  interstitielle  fibröse  Veränderungen,  Bronchitis  und  Peri- 
bronchitis.  Der  betreffende  Lungenteil  wird  fibrös  und  atelektatisch.  Alte  Verände- 
rungen haben  fast  eine  knorpelige  Konsistenz. 

Die  Jagziekte  stellt  also  (nach  Mitchell)  eine  chronische,  katarrhalische  Pneu- 
monie dar,  die  durch  Kontinuität  und  Kontiguität  fortschreitet  und  durch  das  Vor- 
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handensein  von  lymphoiden  Knötchen,  die  Neigung  haben,  das  umgebende 
Lungengewebe  zu  infiltrieren,  charakterisiert  ist. 

HuTCHEON  und  Robertson  betonen  noch  besonders,  daß  die  veränderten  Lungen- 
teile in  der  Regel  keine  Degeneration,  keine  Verkäsung  oder  Abszeßbildung  zeigen. 

Differentialdiagnose. 

Nach  Mitchell  könnte  die  käsige  Lymphadenitis  von  Nogard  mit  der  Jagziekte 
verwechselt  werden.  Letztere  unterscheidet  sich  jedoch  schon  klinisch  durch  die 
angestrengte  Atmung,  den  Husten,  den  Nasenausfluß  und  die  Atemgeräusche. 

Die  Echinokokkenkrankheit  der  Lunge  kann  in  extremen  Fällen  mit  der  Jag- 
fcrankheit  große  Ähnlichkeit  haben.    Die  Sektion  entscheidet. 

Prognose. 

Schlecht.    Heilungen  scheinen  nicht  vorzukommen. 

Behandlung. 

Aussichtslos.  Durch  gute  Fütterung  und  Pflege  bleiben  die  Tiere  längere  Zeit 
am  Leben.    Endlich  (nach  einem  Jahre  oder  mehr)  gehen  sie  doch  zugrunde. 

Verhütung. 

Da  die  Krankheit  durch  Kontakt  übertragen  wird,  soll  vermieden  werden, 
daß  gesunde  Herden  auf  der  Weide  mit  kranken  zusammentreffen.  Infolgedessen 
ist  die  Einzäunung  der  Farm  zu  empfehlen. 

Beim  Ankauf  von  Schafen  sollen  diese  mindestens  einen  Monat  lang  allein 
gehalten  und  beobachtet  werden,  ehe  sie  mit  den  eigenenTieren  zusammen  kommen. 

Beim  Auftreten  der  Krankheit  geht  man  am  besten  radikal  vor  und  schlachtet 
alle  Tiere,  die  irgendwelche  verdächtigen  Erscheinungen  zeigen,  sofort  ab.  Trotzdem 
kann  es  vorkommen,  daß  neue  Fälle  auftreten,  weil  die  Tiere  offenbar  schon  während 
der  Inkubationszeit  die  Ansteckung  vermitteln  können.  Es  empfiehlt  sich  daher, 
alle  ansteckungsverdächtigen  Tiere  zu  isolieren  und  jedes  kranke  sofort  zu  schlachten. 

Wenn  irgend  möglich,  sollen  die  Tiere  nachts  nicht  in  den  Kraal  getrieben 
werden,  sondern  auf  der  Weide  übernachten,  weil  durch  das  enge  Zusammenstehen 
die  Ansteckung,  leichter  erfolgt.  Tröge  usw.,  die  von  den  Schafen  benutzt  werden, 
sind  gründlichst  zu  reinigen  und  zu  desinfizieren. 

Literatur. 
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4.  N'garuti  der  Schafe. 

Definitiou. 

Mit  dem  Namen  N'garüti  (=  Durchfall)  wird  eine  in  Britisch-Ostafrika  vor- 
kommende, perakut  verlaufende  Krankheit  der  Schafe  bezeichnet.  Die  Ursache 
ist  unbekannt. 

Ätiologie. 

Man  hat  die  Ejcankheit  als  eine  Pilzvergiftung  aufgefaßt.  Crowther  (nach 
einem  Bericht  an  Montgomery,  1913)  hat  zwei  Schafe  mit  Gras,  das  mit  üstilago 
carbo  verunreinigt  war,  gefüttert,  ohne  daß  sie  erkrankten. 

Ausstriche  aus  den  Organen  von  verendeten  Tieren  zeigten  nichts  Spezifisches. 
Diplokokken  wurden  gelegentlich  gesehen,  kamen  aber  als  Krankheitsursache  nicht 
in  Betracht. 

Übertragung. 

Es  wurden  50  Übertragungs versuche  vorgenommen,  die  alle  negativ  ausfielen. 
Zwei  Impftiere  starben  zwar  (wahrscheinlich  an  N'garuti),  doch  glaubt  Crowther, 
■daß  sie  sich  auf  natürliche  Art  infiziert  hatten. 

Epizootologie. 

Die  Krankheit  tritt  gewöhnlich  nach  Regenfällen  auf,  wenn  das  Gras  gut  steht. 
Besonders  häufig  sind  die  Todesfälle,  wenn  auf  den  Regen  warme  Tage  folgen,  so 
daß  das  Gras  welkt.  Auf  Farmen  mit  geringem  Regenf all  sind  die  Verluste  anN'ganiti 
gering. 

Pathogenität. 

Die  Krankheit  scheint  nur  gutgenährte  Schafe  zu  befallen.  Das  Alter  scheint 
keine  Rolle  zu  spielen,  jedoch  erkranken  Sauglämrher  nie.  Junge  Tiere,  die  ebön 
von  der  Mutter  fortgenommen  sind,  erkranken  am  leichtesten. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  erste  Krankheitserscheinung  bei  den  befallenen  Tieren  ist  ein  Zittern,  das 
in  Klrämpfe  übergehen  kann.  Eine  Stunde  später  ist  das  Tier  gewöhnlich  tot.  In 
atypischen  Fällen  leben  die  Tiere  mehrere  Stunden.  Durchfall  tritt  in  mehreren 
Fällen  kurz  vor  dem  Tode  auf. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Der  Kadaver  ist  gut  genährt  und  geht  schnell  in  Verwesung  über.  In  einigen 
Fällen  hat  man  Blutung  aus  Nase  und  After  beobachtet.  Die  Labmagenschleimhaut 
ist  oft  blutreich  mit  vereinzelten  Petechien.  Im  Duodenum  starke  Blutfüllung  und 
Hämorrhagien ;  im  übrigen  Dünndarm  Querstreifung.  Der  Inhalt  ist  häufig  blutig. 
Nieren  brüchig  und  hyperämisch.  Milz  weich  und  verdickt.  Leber  blutreich  mit 
Hämorrhagien  unter  der  Kapsel.  In  der  Trachea  kapillare  Blutstauung  und  blutiger 
Schaum.  Beide  Herzkammern  prall  gefüllt.  Der  Herzbeutel  enthält  ziemlich  viel 
Flüssigkeit.  Epi-  und  Endokard  zeigen  Ekchymosen.  Die  Gehirnhäute  sind  hyper- 
ämisch. 
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Prognose. 

Kranke  Tiere  genesen  wohl  niemals.  Die  Verluste  an  N'garuti  betragen  oft 
6%  und  mehr  des  ganzen  Bestandes. 

VerMtung. 

Wenn  die  Krankheit  epizootisch  auftritt  (nach  dem  Regen),  empfiehlt  es  sich, 
den  Tieren  eine  Mischung  von  ,,Coopers  Dip"  (s.  S.  495)  und  Kochsalz  im  Verhältnis 
von  1  :  9  oder  10  zu  geben.  Die  Wirkung  ist  eine  günstige,  jedoch  behaupten  viele 
Besitzer,  daß  man  die  Dosis  zu  oft  wiederholen  müsse,  als  daß  die  Methode  von  prak- 
tischem Nutzen  wäre. 

Literatur. 
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5.  Crillar  der  Schafe  und  Ziegen. 

Definition. 

Unter  Gillar  versteht  man  in  Indien  eine  Krankheit  der  Schafe  und  Ziegen, 
die  charakterisiert  ist  durch  progressive  Anämie,  Schwellungen  im  Kehlgang  und 
gioße  Hinfälligkeit.  In  den  späteren  Stadien  treten  Durchfälle  und  Lähmvmgen 
hinzu.  Die  Ursache  dieser  Krankheit,  die  gewöhnlich  mit  dem  Tode  endet,  ist  nicht 
bekannt;  Baldrey  hält  sie  für  parasitär. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Gillar  bedeutet  etwas,  was  zur  Kehle  gehört,  also  in  diesem  FaUe  etwa  Kehlschwellung. 
Andere  indische  Bezeichnungen  sind  Chirka,  Mok  Uah  (Durchfall):  Marri  oder  Pharki  (un- 
natürlicher Tod);  Panilag  (unzweckmäßiges  Klima  oder  Wasser,  usw.) 

Ätiologie. 

Die  Ursache  dieser  Krankheit,  die  wahrscheinlich  seit  jeher  in  Indien  geherrscht 
hat,  ist  noch  unbekannt.  Früher  faßte  man  die  Krankheit  als  Rinderpest"  auf,  bis 
Baldkey  (1906)  nachwies,  daß  es  sich  um  eine  Krankheit  sui  generis  handele.  Dieser 
Autor  glaubte  zunächst,  es  könnte  eine  hämorrhagische  Septikämie  sein,  doch  sprachen 
die  negativen  Blutübertragungsversuohe  gegen  diese  Annahme,  Looss  hält  die  Krank- 
heit ebenfalls  für  bakteriellen  Ursprungs  und  hat  in  D.arm  schnitten  Stäbchen  nach- 
gewiesen; Bald  KEY  macht  jedoch  darauf  a^ufmerksam,  daß  die  Kadaver  in  Indien 
außerordentlich  schnell  in  Verwesung  übergehen  und  daß  man  wahrscheinlich  bei 
jeder  Sektion  derartige  Befunde  erheben  könnte. 

Der  letztgenannte  Autor  faßt  den  Gillar  als  eine  parasitäre  Krankheit 
auf.  Die  Hauptrolle  soll  dabei  Büharzia  (5.  indicum)  spielen.  Unterstützt  wird  die 
Wirkung  dieser  Parasiten  durch  Taenia  glohipunctata,  Strongylus  contortus,  Amphi- 
slomum,  Ankylostomum  u?w.  Von  15  Sektionen  wurden  Büharzia  Eier  in.  11  Fällen 
und  erwachsene  Bilharzien  in  5  Fällen  gefunden.  Strongylus  contortus  wird  oft  im 
Labmagen  angetroffen.  Taenia  glohipunctata  ist  häufig  in  Hunderten  von  Exemplaren 
vorhanden;  der  Kopf  eines  jeden  Bandwurms  ist  in  einem  Knötchen  in  der  Darm- 
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Schleimhaut  eingebettet.  Amphistomum  findet  .sich  als  unreifer  Wurm  im  Duodenum 
und  im  Pylorusteil  des  Magens;  er  scheint  Hämorrhagien  und  Verletz angen  der 
Schleimhaut  zu  veranlassen.  Ankylostomum  wurde  stets  nur  in  geringer  Zahl  ange- 
troffen. Baldrey  glaubt  nun,  daß  die^  e  Parasiten  durch  die  von  ihnen  abgesonderten 
Toxine  und  durch  die  Reizung  und  mechanische  Schädigung  des  Wirtsorganismus 
die  Erscheinungen  des  Gillar  hervorrufen. 

Walker  (1906)  nimmt  an,  df>ß  die  Krankheitsursache  irgendwie  r^^\t  tiefliegenden 
Weiden  zusammenhänge.  Der  Parasit  scheint  einen  Teil  seiner  Entwicklung  auf 
diesen  morastartigen  Weiden  durchzumachen  und  im  Herbst  in  das  Wirtstier  zu 
gelangen.  D  e  Eingeborenen  machen  eine  bestimmte  Grasart  (Khab),  die  auf  diesen 
Weiden  wächst,  für  die  Krankheit  verantwortlich.  Walker  vermutet,  daß  der 
Krankheitserreger  (Parasit)  vielleicht  mit  dieser  Pflanze  aufgenommen  wird. 

Epizootologie. 

Der  Gillar  tritt  am  häufigsten  an  Flußafern  oder  auf  morastigen  Wiesen,  die 
zeitweise  überflutet  werden,  auf.  In  trocknen  Gegenden  ist  die  Krankheit  unbekannt. 
Am  stärksten  herrscht  sie  nach  einem  regenreichen  Jahre  mit  vielen  Überschwem- 
mungen. Die  ersten  Fälle  machen  sich  im  Oktober  beirerkbar;  die  meisten  Tiere 
sterben  im  November  und  Dezember  bis  Februar;  im  März  erlischt  die  Krankheit 
wieder.    Im  Frühjahr  und  Sommer  kommt  sie  nicht  vor. 

Pathogenität. 

Die  Krankheit  befällt  nur  Schafe  und  Ziegen.  Erstere  sollen  häufiger  erkranken 
als  letztere. 

Krankheitserscheinungen  und  Yerlauf. 

Die  Tiere  machen  einen  matten  Eindruck  und  verlieren  den  Appetit.  Sie  be- 
kommen Augen-  und  Nasenausfluß  und  fangen  an  zu  husten.  Ungefähr  eine  Woche 
später  schwillt  der  Kehlgang  an;  die  Schwellung  kann  bis  zum  Brustbein  reichen, 
verschwindet  gewöhnlich  über  Nacht,  ur^  am  nächsten  Tage  wieder  aufzutrpt'^n 
(eine  Beobachtung,  die  wohl  auf  die  tiefe  Haltung  des  Kopfes  beim  Grasen  zurück- 
zuführen ist). 

Nach  etwa  3  Wochen  stellt  sich  Durchfall  ein,  der  zuweilen  blutig  ist.  Die 
Tiere  magern  immer  mehr  ab.  Die  Wolle  läßt  sich  leicht  ausziehen.  Die  Schleim- 
häute werden  gelb  und  anämisch.  Es  ist  starker  Durst  vorhanden.  Der  Bauch 
schwillt  an  —  infolge  der  Wassersucht.  Zum  Schluß  stellen  sich  noch  Lähmungen 
ein.    Die  Tiere  werden  immer  schwächer,  bis  sie  an  Erschöpfung  zugrunde  gehen. 

Die  Krankheit  dauert  3  Wochen  bis  1  14  oder  2  Monate.  Heilungen  sind  sehr 
selten. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Der  Kadaver  ist  hochgradig  abgemagert,  die  Muskeln  sind  blaß.  Im  Ketigang 
ist  Schwellung  zu  bemerken.  In  der  Bauchhöhle  findet  man  eine  größere  Menge 
wässriger  Flüssigkeit  mit  Fibrinflocken  durchsetzt.  Die  Blasenschleimhaut  kann 
geringgradig  hämorrhagisch  sein.  Von  den  übrigen  Organen  weist  nur  der  Darm 
Veränderungen  auf.  Es  besteht  ein  schleimiger  Katarrh  mit  hämorrhagischen  Stellen 
auf  der  Schleimhaut.  Das  Duodenum  ist  am  stärksten  betroffen.  Hier  ist  die  Schleim- 
,haut  stellenweise  sogar  nekrotisch.  Die  Mesenteriallymphdrüsen  weisen  fettige- 
Degeneration  auf. 
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/  Diagnose. 

Baldeey  legt  ein  Hauptgewicht  auf  den  Nachweis  der  Bilharzia-'Eiev .  Man 
findet  sie  im  Darmschleim,  besQnders  an  den  blutreichen  und  hämorrhagischen  Teilen 
der  Schleimhaut.  Die  Eier  sind  leicht  an  ihrer  ovalen  Gestalt  und  dem  an  einem  Pole 
befindlichen  spitzwinkligen  Dorn  zu  erkennen.  Die  erwachsenen  Bilharzien  findet 
man  am  leichtesten  in  den  geraden  Venen  des  Mesenteriums.  Gegen  das  Licht  ge- 
ll alten  sind  die  Würmer  als  kleine  dunkle  Punkte  im  Blute  zu  erkennen.  Man  punk- 
tiert die  Vene  mit  einer  scharfen  Nadel  und  tupft  den  Blutstropfen  mit  dem  Finger 
ab.    Der  Wurm  kann  dann  unter  dem  Mikroskop  untersucht  werden. 

Differentialdiagnose. 

Der  Gillar  hat  klinisch  und  epizootologisch  große  Ähnlichkeit  mit  der 
Leberegelkrankheit  der  Schafe.  Bei  der  Sektion  ist  die  Unterscheidung  jedoch  leicht, 
weil  die  Leber  bei  ersterer  Krankheit  unverändert  ist. 

Auch  mit  Rinderpest  hat  der  Gillar  eine  gewisse  Ähnlichkeit  (Durchfall.  Augen- 
und  Nasenausfluß),  der  Verlauf  ist  aber  ein  ganz  anderer. 

Prognose. 

Ungünstig.  Etwa  90  %  der  Schafe  erkranken  und  von  diesen  gehen  ca.  90%  ein» 

Behandlung. 

Die  Behandlung  hat  wenig  Aussicht  auf  Erfolg.  Der  Durchfall  wird  sympto- 
luatisch  behandelt.  Manche  Besitzer  behandeln  die  Kehlschwellung  mit  Hitze. 
Ferrum  sulfuricum  und  Kochsalz  werden  vielfach  verordnet.  Im  übrigen  sollen  die 
Tiere  gut  gefüttert  werden,  nm  ihren  Kräftezustand  zu  heben. 

Verhütung. 

Weidewechsel;  Vermeiden  von  Flußufern  oder  Überschwemmungsgebieten, 
bis  das  Wasser  abgelaufen  ist  und  die  Weiden  ordentlich  trocken  sind. 

Literatur. 

1906  Baldrey,  f.  S.  H.,  Some  Problems  in  Sheep  Diseases.   J.  of  Trop.  Vet.  Sc.  1.   S.  387. 
1906  Walker,  G.  K.,  A  preliminary  note  on  Gillar,  a  disease  affecting  sheep  and  goats.  J.  of  Trop. 
Vet.  Sc.  1.    S.  410. 


6.  Chicheree  ke  Bimari  der  Schafe. 

Definition. 

Mit  dem  Nauden  Chicheree  ke  Bimari  Zeckenkrankheit)  bezeichnen  die 
Hindustani  eine  unter  dem  Bilde  der  perniziösen  Anämie  verlaufende  und  zum  Tode 
führende  Krankheit  der  Schafe  in  Indien.  Die  Krankheitsursache  ist  noch  nicht 
klargelegt;  jedoch  besteht  Grund  zu  der  Annahme,  daß  OrnitJwdorus  in  ätiologische 
Beziehung  zu  der  Krankheit  gebracht  werden  muß. 

Ätiologie. 

Die  Eingeborenen,  die  manchmal  instinktmäßig  den  Zusannnenhang  zwischen 
JKrankheit  und  Erreger  bzw.  Überträger  richtig  erkannt  haben,  nahmen  seit  jeher 
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an,  daß  die  Chicheree  ke  Bimari  (wie  der  Name  andeuten  soll)  durch  Zecken  verur- 
sacht werde.  Tatsächlich  fand  Baldrey  (1906)  in  jedem  der  von  ihm  untersuchten 
Fälle  den  Körper  der  Schafe  mit  Ornithodoruf;  bedeckt.  Daß  die  Zecken  in  irgend- 
einer Beziehung  zu  der  Krankheit  stehen,  ist  demnach  kaum  zu  bezweifeln.  Baldrey 
glaubt  aber  nicht,  daß  sie  die  direkten  Erreger  darstellen,  sondern  eher  als  Überträger 
irgendeines  Krankheitsstoffes  in  Betracht  kommen.  Es  ist  aber  weder  durch  direkte 
Blutuntersuchung  noch  durch  Übertragungsversuche  gelungen,  Piroplasmen  oder 
Spirochäten  (an  die  man  in  erster  Linie  als  Krankheitserreger  denken  würde)  zur 
Darstellung  zu  bringen. 

Übertragung. 

Baldrey  hat  Blut  von  kranken  Tieren  gesunden  Schafen,  Ziegen,  Meerschwein- 
chen und  Kaninchen  subkutan  und  intraperitoneal  eingespritzt;  alle  blieben  gesund. 
Dasselbe  negative  Ergebnis  hatte  ein  weiterer  Versuch,  bei  dem  4  Schafe  und  2  Ziegen 
mit  kranken  Tieren  zusammengesperrt  wurden.  Ferner  hat  Baldrey  Zecken  (Larven 
und  Nymphen  von  Ornithodorus)  von  kranken  Schafen  abgenommen  und  sie  ge- 
sunden Tieren  angesetzt.  Die  Tiere  blieben  auch  diesmal  gesund.  Baldrey  weist 
auf  die  Möglichkeit  hin,  daß  die  Krankheit  nicht  von  diesen  Stadien,  sondern  viel- 
leicht von  Imagines  oder  von  Larven,  die  von  infizierten  Imagines  abstammen,  über- 
tragen werde. 

Epizootologie. 

Die  Kjrankheit  tritt  nur  im  Winter  auf.  Im  Sommer  sind  die  Zecken  verschwunden. 
Man  nimmt  an,  daß  die  im  Sommer  abgelegten  Eier  im  November  ausschlüpfen. 
Im  Dezember  erscheinen  dann  die  Larven,  die  nun  die  Schafe  befallen.  Infolgedessen 
herrscht  die  Krankheit  besonders  in  den  Winter monaten. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  Kjrankheit  verläuft  mehr  oder  weniger  chronisch .  Die  mit  Zecken  behafteten 
Tiere  machen  einen  matten  Eindruck.  Sie  werden,  trotz  guter  Freßlust,  immer 
schwächer  und  blutärmer.  Die  Wolle  kann  leicht  ausgezogen  werden.  Nasenausfluß, 
etwas  Husten  und  der  trübe  Blick  sind  weitere  Symptome.  Die  Tiere  werden  so 
schwach,  daß  sie  später  kaum  noch  stehen  können.  Blutharnen  ist  niemals  beobachtet 
worden;  dagegen  zeigen  die  Tiere  intermittierendes  Fieber  (was  den  Verdacht  auf 
Spirochäten  als  Krankheitsursache  noch  verstärkt).  Zum  Schluß  werden  die 
Tiere  gelähmt  und  gehen  an  allgemeiner  Schwäche  zugrunde. 

Die  mikroskopische  Blutuntersuchung  zeigt  Poikilozytose,  Anisozj'toss  und 
Polychromatophilie.  Ferner  besteht  Leukozytose  und  Eosinophilie.  Die  Blutplättchen 
scheinen  vermehrt  zu  sein.  Ganz  vereinzelt  will  Baldrey  ein  kleines  Piroplasma 
gesehen  haben. 

Differentialdiagnose. 
Um  die  Rinderpest  differentialdiagnostisch  auszuschließen,  hat  Baldrey  das 
Blut  von  kranken  Schafen  auf  3  Büffel  (die  für  diese  Krankheit  besonders  empfänglich 
sind)  übertragen.  Die  Tiere  blieben  gesund.  Sie  wurden  dann  mit  1  ccm  Rinder- 
pestblut nachgeimpft  und  erkrankten  prompt;  2  gingen  ein,  das  dritte  überstand 
die  Infektion. 

Prognose. 

Nach  den  Berichten  der  Eingeborenen  erkranken  etwa  50  %  der  Schafe  an  der 
Krankheit;  von  diesen  gehen  80 — 90%  ein. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.   VI.  54 
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Behandlung  und  Verhütung. 

Da  die  Krankheitsursache  nicht  bekannt  ist,  ist  bisher  eine  Behandlung  nicht 
versucht  worden.  Sollte  es  sich  erweisen,  daß  die  Zecken  wirklich  für  die  Entstehung, 
der  Krankheit  verantwortlich  sind,  so  würde  man  sie  nach  den  im  Kapitel  Zecken" 
(S.  483)  beschriebenen  Methoden  bekämpfen  müssen. 

Literatur. 

1906  Baldrey,  f.  S.  H.,  Some  Problems  in  Sheep  Diseases.   J.  of  Trop.  Vet.  Sc.  1.   S.  387. 


7.  ßenguera  der  Schafe. 

Definition. 

Unter  diesem  Namen  verstehen  wir  eine  in  mehreren  Staaten  Südamerikas 
vorkommende,  hauptsächlich  bei  Schaflämmern  auftretende  Krankheit,  die  unter 
den  klinischen  Erscheinungen  einer  Paraplegie  mit  anschließender  Paralyse  verläuft. 
Die  Ätiologie  ist  noch  unaufgeklärt. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Eenguera  ( =  Lumbago)  stammt  wahrscheinlich  vom  spanischen  Worte  rengna  ( =  im  Rücken 
verletzt)  ab.  Andere  Bezeichnungen,  die  zum  Teil  auch  in  der  Literatur  angewandt  werden,  sind: 
pataleta,  raancha,  chucho,  vertigo,  trembladera  oder  paraplegia  enzootica. 

Geschichtliches  und  Vorkommen. 

Die  Renguera  wurde  zuerst  im  Jahre  1908  von  Baby  genauer  studiert  und 
beschrieben  (zitiert  nach  Tabusso).  Wahrscheinlich  herrscht  sie  aber  schon  seit 
Anfang  des  Jahrhunderts  in  den  befallenen  Gebieten.  In  Patagonien  soll  sie  im  Jahre 
1907  zuerst  aufgetreten  sein.  In  Argentinien  ist  sie  von  Maccagno  zuerst  studiert 
und  von  Quevedo  (1912)  genauer  untersucht  worden.  Nach  Peru  soll  sie  aus  Ar- 
gentinien eingeschleppt  worden  sein  (Tabusso,  1917). 

Ätiologie. 

Q  DE  VE  DO  (1912)  glaubte,  daß  die  Krankheit  durch  ein  Pflanzengift  ver- 
ursacht werde;  so  hielt  er  z.  B.  das  ,,coiron"  Gras,  das  nur  bei  großer  Trockenheit 
von  den  Tieren  gefressen  wird,  für  verdächtig.  Andere  Autoren  in  Argentinien  wollten 
einen  auf  gewissen  Gräsern  wachsenden  Pilz  für  die  Krankheit  verantwortlich  machen. 
Tabüsso  (1917)  und  Gaiger  (1917),  die  die  Krankheit  neuerdings  in  Peru  eingehend 
studiert  haben,  lehnen  diese  Annahmen  ab.  Ersterer  Autor  macht  darauf  aufmerksam, 
daß  die  Krankheit  nicht  durch  pflanzliche  oder  mineralische  Gifte  verursacht  sein 
könne;  denn  die  Weide-  und  Bodenverhältnisse  seien  in  Peru  seit  Jahrhunderten 
dieselben  geblieben,  während  die  Krankheit  erst  in  den  letzten  Jahren  aufgetreten  sei. 

Die  meisten  Autoren  sind  vielmehr  der  Ansicht,  daß  es  sich  um  eine 
Infektionskrankheit  handele.  Gegen  die  Protozoennatur  der  Krankheit 
spricht  der  Umstand,  daß  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  negativ 
ausfällt  und  vor  allem,  daß  Ektoparasiten,  die  die  Infektion  übermitteln  könnten, 
in  den  befallenden  Gebieten  so  gut  wie  vollständig  fehlen.  Nur  Melofhagus  ovinus- 
ist  weit  verbreitet;  Übertragungsversuche  mit  dieser  Fhege  sind  aber  negativ  ver- 
laufen (s.  u.).    Gegen  die  Annahme,  daß  die  Krankheit  durch  ein  ultra visible» 
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Virus  verursacht  werde,  spricht  der  negative  Ausfall  der  Blutübertragungsversuche; 
Tabusso  hält  trotzdem  diese  Annahme  für  die  wahrscheinlichste.  Sivori  (1912)  hat 
bei  Fällen  von  Pataleta  in  Argentinien  aus  den  käsigen  Eiterherden  einen  Bazillus 
isoliert,  der  mit  dem  PREisz-NocARD'schen  Bazillus  große  Ähnlichkeit  hat  und  auf 
dessen  toxische  Wirkung  er  die  Erscheinungen  der  Krankheit  zurückführt.  Tabusso 
(1917)  hat  in  mehreren  Fällen  einen  grampositiven  Diplokokkus  aus  der  Zere- 
brospinalflüssigkeit  und  dem  Blute  kranker  oder  verendeter  Tiere  isoliert,  glaubt 
aber  nicht,  daß  es  sich  dabei  um  den  Erreger  handele ;  denn  durch  Einspritzung  der 
Kultur  konnten  keine  Ej^anlsheitserscheinungen  bei  gesunden  Lämmern  ausgelöst 
werden  und  außardem  wurde  derselbe  Mikroorganismus  auch  bei  gesunden  Tieren 
gefunden.  Gaigee  (1917)  hat  aus  verschiedenen  Exsudaten  und  Organen  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  (z.  B.  aus  der  Peritonealflüssigkeit  in  30  von  43  Fällen)  einen  Mikro- 
kokkus  isoliert,  mit  dem  er  eine  Reihe  sorgfältiger  Versuche  anstellte.  Die  Erreger- 
natur des  Organismus  konnte  aber  nicht  bewiesen  werden.  Alle  Versuche,  mit  ihm 
die  Kjrankheit  hervorzurufen,  schlugen  fehl.  Außerdem  wurde  der  Mikrokokkus  bei 
5  daraufhin  untersuchten,  gesunden  Lämmern  zweimal  in  der  Peritonealflüssigkeit 
und  zweimal  im  Blute  gefunden. 

Übertragung. 

Wie  bereits  erwähnt,  sind  alle  Übertragungsversuche  negativ  ausgefallen. 
Blut,  Gehirnsubstanz,  Zerebrospinal-,  Peritoneal-  und  Perikardialflüssigkeit  sind 
ohne  Erfolg  gesunden  Tieren  eingespritzt  worden.  Auch  durch  Zusammenstellen 
von  kranken  Tieren  mit  gesunden  Lämmern  und  trächtigen  Mutterschafen  fand  keine 
Ansteckung  der  Lämmer  oder  der  Föten  statt.  Tabusso  hat  ferner  versucht,  die 
Krankheit  mit  Lausfliegen  {Melofhagus  ovinus)  von  kranken  auf  gesunde  Lämmer 
zu  übertragen,  jedoch  ohne  Erfolg. 

Epizootologie. 

Trotz  der  negativen  Übertragungsversuche  muß  man  aus  dem  Verlauf  der 
Renguera  schließen,  daß  es  sich  um  eine  kontagiöse  Kxankheit  handelt.  In  den 
betreffenden  Provinzen  von  Peru  hat  sich  die  Krankheit  in  den  letzten  Jahren  stark 
ausgebreitet.  Bei  jedem  Neuausbruch  konnte  festgestellt  werden,  daß  die  Herde 
mit  einer  benachbarten  infizierten  Herde  in  Berührung  gekommen,  oder  daß  Tiere 
aus  einer  infizierten  Gegend  eingeführt  worden  waren. 

In  Peru  ist  die  Krankheit  auf  das  4000 — 4500  m  hoch  gelegene  Plateau  im 
Anden  Gebirge  beschränkt.  In  den  benachbarten  Staaten  kommt  sie  aber  auch  in 
tiefer  gelegenen  Gebieten  vor.  Gewöhnlich  tritt  sie  am  Ende  des  Sommers  oder 
im  Herbst  auf  und  herrscht  noch  im  Winter.  Am  schlimmsten  soll  die  Krankheit 
nach  heftigem  Regen  und  besonders  nach  kalten  und  feuchten  Nächten  auftreten. 
Gaiger  vermutet  jedoch,  daß  diese  Faktoren  keinen  Einfluß  auf  die  Häufigkeit  der 
Krankheitsfälle  ausüben,  sondern  daß  diese  lediglich  vom  Alter  der  Lämmer  abhinge. 
Wenn  man  also  die  Lammzeit  auf  eine  andere  Jahreszeit  verschöbe,  würde  die  Krank- 
keit auch  zu  dieser  Zeit  am  häufigsten  auftreten.  Daß  die  Feuchtigkeit  an  und  für 
sich  keinen  Faktor  darstellt,  beweist  Gatger  mit  dem  Hinweis  auf  das  besonders 
trockne  Jahr  1916,  in  dem  sich  die  Renguera  sehr  früh  und  mit  besonderer  Heftigkeit 
zeigte. 

Pathogenität. 

Über  die  Empfänglichkeit  der  einzelnen  Tierarten  für  die  Renguera  gehen 
die  Ansichten  der  Autoren  auseinander.    Quevedo  (1912)  unterscheidet  zwei  Krank- 
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heiten;  die  Paraplegia  enzootica  (mancha,  chucho,  vertigo),  die  nur  erwachsene  Schafe 
befallen  soll  und  die  Pataleta  (trembladera,  vertigo  ixsw.),  die  bei  Pferden,  Rindern 
und  Schafen  und  zwar  nur  bei  jungen  Tieren  vorkommt.  Die  beiden  Krankheiten 
scheinen  unter  denselben  klinischen  Erscheinungen  aufzutreten,  sollen  aber  ein 
verschiedenes  Verbreitungsgebiet  haben. 

Die  Renguera,  wie  sie  von  Tabusso  und  Gaiger  beschrieben  wird,  ist  eine  aus- 
gesprochene Krankheit  der  Schaflämnier.  Die  Schäfer  behaupten,  daß  auch  junge 
Lamas  und  Schäferhunde  erkranken,  was  aber  von  Tabusso  bezweifelt  wird.  In 
einem  Falle  hat  dieser  Autor  jedoch  3  Kälber  initer  ähnlichen  Erscheinungen  er- 
kranken sehen,  wie  die  Lämmer.  Gaiger  bezeichnet  Rinder  und  Pferde  als  refraktär. 

Lämmer  bis  zu  8  Monaten  werden  am  häufigsten  befallen;  die  meisten  Todes- 
fälle ereignen  sich  unter  den  2- — 4  Monate  alten.  Erwachsene  Schafe  erkranken  sehr 
selten  (Tabusso). 

Pathogenese. 

Die  Erscheinungen  der  Renguera  deuten  auf  die  Wirkung  eines  Nervengiftes 
hin.  Durch  Verletzung  des  Lumbaimarks  werden  ähnliche  Erscheinungen  ausgelöst, 
die  jedoch  bald  wieder  vorübergehen.  i 


Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Als  erstes  Symptom  macht  sich  bei  den  Lämmern  ein  ataktischer  Gang  in  den 
Hinterextremitäten  bemerkbar.  Die  Klauen  werden  nachgezogen,  so  daß  Verletzungen 
an  der  Krone  häufig  entstehen.  Die  Tiere  bleiben  hinter  der  Herde  zurück  und  nehmen 
eine  breitbeinige  Stellung  ein.  Später  stellt  sich  Parese  ein;  wenn  die  Tiere  getrieben 
werden,  brechen  sie  hinten  zusammen.  Nach  einigem  Bemühen  kommen  die  Tiere 
wieder  auf  die  Beine,  fallen  aber  hin,  sobald  sie  sich  vorwärts  bewegen  wollen. 
Dann  bleiben  sie  liegen,  mit  dem  Hinterteil  vollkommen  gelähmt.  Die  Tiere  gehen 
allmähMch  an  Erschöpfung  und  Unterernährung  zugrunde,  weil  sie  nicht  grasen  oder 
der  Mutter  folgen  können.  In  akuten  Fällen  sind  die  Vorderbeine  ebenfalls  gelähmt. 
Die  Tiere  bekommen  Schwindelanfälle  und  der  Kopf  zeigt  häufig  eine  zitternde  Be- 
wegung (la  trembladera),  die  sich  über  den  ganzen  Körper  erstrecken  kann.  Zähne- 
knirschen wird  oft  auf  weite  Entfernung  (10—20  m)  gehört. 

In  der  Regel  nimmt  die  Krankheit  einen  subakuten  Verlauf  und  füb,rt  in  1 — 2 
Monaten  zum  Tode.  In  akuten  Fällen  dauert  die  Krankheit  nur  einen  Monat.  Chro- 
nische Fälle  sind  sehr  selten. 

Pathologisch-anatomischer  Befund. 

Die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  sind  sehr  gering.  Die  wich- 
tigsten sind:  vermehrte  Flüssigkeit  in  Bauch-,  Brusthöhle  und  Herzbeutel,  Dunkel- 
färbung der  Leber,  geringe  Rötung  der  Gehirn-  und  Rückenmarkshäute,  zuweilen 
Katarrh  der  Dünndarm  Schleimhaut  und  mitunter  Endokarditis. 

Dif  f  erentialdiagnose. 

Die  größte  Ähnlichkeit  hat  die  Renguera  mit  der  als  Scrapie  oder  Louping-ill 
bekannten  Krankheit  der  Schafe  in  England.  Letztere  Krankheit  wird  durch  Zecken 
übertragen,   während  diese  Parasiten  in  den  Rengueraprovinzen  von  Peru  fehlen. 

Aus  demselben  Grunde  darf  die  Renguera  nicht  mit  der  Zeckenparalyse  der 
Schafe  in  Südafrika  und  Nordamerika  identifiziert  werden  (s.  S.  480f.),  obwohl  die 
klinischen  Erscheinungen  sehr  ähnlich  sind. 
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Prognose. 

Ungünstig.  Nach  Tabusso  können  90 — ^100  %  der  neugeborenen  Lämmer 
erkranken;  von  diesen  gehen  nahezu  100%  ein.  Gaiger  meint  allerdings,  daß  die 
Verluste  an  Renguera  weit  übertrieben  worden  sind. 

Verhütung. 

Die  Behandlung  ist  aussichtslos.  Als  vorbeugende  Maßnahmen  empfiehlt 
Tabüsso  die  Isolierung  der  befallenen  Herde,  Abschlachtung  aller  kranken  und  Weide- 
wechsel nach  höher  gelegenen,  trocknen  Gegenden.  Gaiger  hat  empfohlen  die  Lamm- 
zeit vom  Herbst  auf  das  Frühjahr  zu  verschieben.  Er  erwartet  durch  diese  Maßnahme 
eine  große  Besserung.  Auch  wollte  er  ein  Antiserum  gegen  den  von  ihm  isolierten 
Kokkus  hersteilen.  Ein  Besitzer  glaubt  gute  Erfolge  mit  dem  Füttern  von  Salz  und 
Schwefel  gehabt  zu  haben 
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8.  Bighead  der  Schafe. 

Unter  dem  Namen  Bighead  (=  Großkopf)  hat  Frederick  (1914)  eine  seit 
30  Jahren  in  Nordamerika  bekannte  Krankheit  der  Schafe  beschrieben,  die  durch  plötz- 
liche Anschwellung  des  Kopfes  und  der  Ohren  charakterisiert  ist.  Die  geschwollenen 
Teile  des  Kopfes  sind  von  einer  strohgelben  serösen  Flüssigkeit  durchtränkt,  die  oft 
hervorquillt  und  herunter  tropft.  Die  Haut  sieht  gallertig  aus.  Die  Schwellung  kann 
so  stark  sein,  daß  die  Augen  fast  verschlossen  sind.  Die  Tiere  Averden  sehr  unruhig 
und  laufen  planlos  bis  zur  Erschöpfung  umher.  Die  Krankheit  tritt  besonders  heftig 
in  den  Staaten  Utah,  Idaho,  Nevada  und  Wyoming  auf  und  scheint  durch  Über- 
anstrengung der  Tiere  bei  heißem  Wetter,  besonders  nach  einer  kalten  Nacht  oder 
einem  kalten  Sturm  hervorgerufen  zu  werden.  Sie  ist  nicht  übertragbar  und  befällt 
junge  und  alte,  männliche  und  weibliche  Schafe;  Lämmer  erkranken  besonders 
häufig. 

Man  kann  die  Krankheit  verhüten,  indem  man  die  Schafe  nicht  zu  schnell 
treibt.  Kranke  Tiere  sollen  zurückgelassen  werden,  oder  man  läßt  die  ganze  Herde 
an  einem  schattigen  Orte  ausruhen  und  treibt  sie  erst  abends  weiter.  Die  Ivranken 
Teile  sollen  mit  Olivenöl  oder  Vaseline  behandelt  werden. 
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Baroni  385,  395. 

Barrat  &  Yorke  299, 
415. 

Baruchello  385, 

721,  734. 
Baruchello  &  Mori 

3771,  390. 
Baruchello  &  Pricolo 

385,  395. 
Basile  271,  2751,  412, 

451. 

Basile  &  Visentini 
283. 

Bass  &  Johns  657. 
Bassett  824. 
Bassett-Smith  702, 
854. 

V.  Bassewitz  854. 


Bassi  723,  734. 
Bastianini  312. 
Batalin  &  Netscha- 

JEW  385. 
Bates  525f. 
Battaglia    83,  96f., 

llOf. 

Bauche  &  Bernard 
711,  83,  753,  767, 
770. 

Bauer  775f.,  839. 
Baumgart  615. 
Bayon  552,  576. 
Beal  718. 

Beck  153,  250,  257. 
Beck  &  Weck  265. 
Bedel  312. 
Bedford  504,  857. 
Behn,  K.  226. 
Behn,  P.  224,  233,  334. 

353,  360,  471,  661. 
Behrens  III. 
Beinarowitsch  312, 

335,  504. 
Bekensky  548. 
Belck  614. 
Belin  732. 
Beloglasoff  395. 
Belvoir  734. 
Benthly  283. 
Bequaert  153,  782. 
Bergeon  734. 
Berger  860. 
Bergeret  &  Bonin  44. 
Bergmann    &  Wax- 

BERG  326. 
Bergschicker  335. 
Berke  771. 

Bernard  &  Bauche 
756. 

Bernatzky  312,  335. 
Berton  824. 
Besredka  148,  685. 
V.  Betegh312,326,399. 
V.  Betegh  &  Dorcich 
5371 

Bettencourt  312,  342. 

Bettencourt  &  Bor- 
ges 224,  294,  346, 
430. 

Bettencourt,  Franqa 
&  Borges  354,  428. 
Bettmann  &  v.  Wa- 

SIELEWSKI  283. 


I  DE  Beurmann  &  Gou- 
I     gerot  745. 
!  DE  Beurmann,  Gou- 
gerot &  Vaugher 
i  744. 
Bevan  153,  184,  265, 
313,  367,  377,  401. 
433,  450,  555,  572^ 
589,  636,  651. 
Bevan  &  Mc  Gregor 

153,  184,  265. 
Bevan  &  Millington 

257 
Beyro  313. 
BiELiTZER  22,  313,  383, 
3901 

BiELiTZER,  Nina  Kohl- 
Yakimoff  &  Yaki- 

MOFF  44. 
BiELiTZER     &  MaRZI- 

NowsKY  385,  395. 
Bierbaum    721,  724,. 

734. 
Billings  291. 
BiMBi  377. 
BiRD  507. 
BiRjuKow  385. 
BiSHOP  235. 
BisHOPP,  F.  C.  857. 

BiSHOPP  &  lÜNG  480,. 

504. 

BiSHOPP  &  Laake  779. 
BisHOPP,  Mitchell  &. . 

Parman  781. 
BiSHOPP  &  Wood  385, 

504. 

BiTSCHEFP  313,  405. 
Bitter  2931,  346,  349, 

353,  375,  555,  650, 

663,  686. 
Bitter  &  Todd  650, 

6831 
BizzozERO  549. 
Blacklock  153,  191, 

211,  214,  256,  504. 
Blacklock  &  Yorke 

5,  44,  197,  202,  206,. 

214,  262. 
Blaizot  555, 5651, 574. 
Blake  649,  718,  734. 
Blanc  515f.,  576. 
Blanchard    71,  131,. 

543,  556,  759. 
Blandford  153. 
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Blaser  326. 
Bleiweiss  665. 
DE  Blieck  467,  545. 
DE  Blieck  &  Douwes 
533. 

de  Blieck  &  Kaligis 

346,  433,  451. 
Blier  293,  545,  550. 
Blin  71. 

Blin  &  Carougeau 
677. 

Blumenthal  38,  153. 
Blumenthal  &  Jacob  y 
44. 

BoDKiN  &  Cleare  750. 
Bohnstedt  688. 
Böhme  858. 
Boikinofp  45,  313. 
Boinet    &  Deperel 

282. 
BojOLY  313. 
Bonger  334. 
Bonnet  504. 
Bonome  399. 
Boquet  45,  283. 
BoQUET  &  Negre  721  f. 

734,  859. 
BoQUET,  Negre  &  Roig 

733. 

Bordet  &  Danysz 

376 f.,  685. 
Bordet  &  Gengou  38. 
Borrel  556,  564f. 
Borrel  &  Burnet  557. 
Borrel-Dianaz  & 

Marliangeas  824. 
Borrel  &  Marchoux 

564. 

Borthwick  482,  504, 
800,  829. 

BOSTRÖM  313. 

Botelho  416. 

BouET  8, 153, 176, 180, 
184,  211,  293,  342, 
349,  555,.  561,  569. 

BouET  &  Roubaud 
96f.,  176,  153,  180, 

183,  211,  214,  397, 
782. 

BOUFFARD  176,  213. 
BOUFFARD    &  DuPONT 

176,  180,  183. 
BouiLLiEz    176,  180, 

184,  197,  202,  205, 
211. 

BouiN  83,  96,  857. 
BouLEY  45,  771. 

BOURDEAUD  336. 

BouRRET  515,  708. 

BOUSFIELD  271. 

BovoNE  &  Maja  235. 
BowERs  83. 
Bowhill  224,  313,  377. 
bowhill  &  le  doux 
417. 

BoYNTON  446,  652,678, 

684. 
Braasch  329. 


Braddon  652. 
Bradford  &  Flimmer 

153. 
Braid  134. 
Brand  265. 
Branden  siehe  unter 

van  den  Branden. 
Brandt  205,  211,  651. 
Branford  412. 
Brau,  Saint-Sernin  & 

Moutin-Boudet  71f. 
Brauell  648. 
Brauer  83,  313,  432. 
Bräuer  707. 
Brault  735. 
Braun  153,  202,  754. 
Braun  &  Teichmann 

38,  109f.,  196,  256, 

542. 
Bray  313. 
Brazil  68. 

Breinl  &  Annett  299. 
Breinl  &  Hindle  415. 
Breinl  &  Kinghorn 
552. 

Breinl  &  Nierenstein 

45,  153. 
Breisinger  139. 
Brennecke  313. 
Breshnew  336. 
Brickman  385,  395. 
Breisinger  139. 
Bridre  685,  731f.,  747. 
Bridre  &  Negre  722, 

729. 

Bridre,     Negre  & 

Trouette  722,  731. 
Brieger    &  Krause 

140. 
Bringard  731. 
Bristowe  648,  674. 
Brocqu-Rousseau  313 
Broden  83,  154,  196, 

202,  219. 
Broden   &  Rodhain 

1351,  202,  212,  293, 

342,  349. 
Brohez  154. 
Broke  s.  Ten  Broke 

766. 

Bronfenbrenner  558. 
Brown  &  Pearce  854. 
Browning  6,  140. 
Bruce  4,  20,  83,  104f., 

235,  241,  313,  353, 

433,  450,  533. 
Bruce  &  Hamerton 

154. 

Bruce,  Hamerton  & 
Bateman  191,  202, 
253. 

Bruce,  Hamerton, 
Bateman  &  Mackie 
192,  223,  266,  367, 
446. 

Bruce,  Hamerton  & 

Mackie  224. 
Bruce,  Hamerton, 


Bateman,  Mackie  & 
Lady  Bruce  192, 
219,  266,  552. 

Bruce  ,  Hamerton, 
Watson  &  Lady 
Bruce  154, 192,  210, 
222,  234,  250. 

Bruce,  Hamerton, 
Bateman  &  Mackie 
96,  105,  183,  198, 
202,  205,  212,  234, 
252,  437,  449. 

Bruce,  Harvey,  Ha- 
merton, Davey  & 
Lady  Bruce  155, 
180,  192,  210,  222, 
234,  235,  245,  256, 
263. 

Bruce,  Harvey,  Ha- 
merton &  Lady 
Bruce  155,  184,  208, 
222,  266. 

Bruckmüller  648,  672. 

Bruhns  235. 

Brumpt  83,  105,  417, 
552,  555,  562,  568, 
589,  856,  857,  858. 

Brumpt  &  Foley  569, 
574. 

Brünnich  495. 

Brünnich  &  Smith 
504. 

BUCHANAN     III,  159, 

177,  180. 

BUFFARD  45. 

BuFFARD  &  Schneider 

45,  95. 
BuGGE  334. 
Bugge  &  Sach  553. 
BuGGE,  Warringsholz 

&  Sieg  523f. 
Bull  7741,  860. 
BuMANN  3031,  416. 

BURKE  83. 

Burtt-Davy  784,  808, 
8101,  812,  831,  834, 
838. 

BuRZEW  313. 

Buschke  735. 

BUSQUET     &  ChENOT 

45. 
Buss  336. 
Busse  45. 
BusY  45. 
Butler  71. 
Butt  83. 
Byam  708. 
Byloff  155. 
Bystrow  385. 

c. 

Cadeac  759. 
Caillot  759. 
Calandruccio  756. 
Campbell  Todd  155. 
V.  Campenhout  135. 
Camper  646. 


Camper  &  Weiss  688. 
Canalis  723. 
Cannata  284. 
Cantacuzene  555. 
Capman  735. 
Caprini  735. 
Caracciolo  706. 
Cardamatis  271  f.,  294, 

328,  342,  353,  367. 
Cardamatis    &  Pho- 

tinos  224. 
Carfour  735. 
Carini  224,  313,  350, 

377,  4241,  433,  5151, 

814f.,  824,  856. 
Carini  &  Maciel  427, 

519. 

Carini  &  Migliano515. 
Caronia  &  DI  Giorgio 
2711 

Carougeau  71,  433, 
677,  731,  741,  7431, 
747,  8141,  818,  820, 
823. 

Carougeau    &  Blin 

689,  859. 
Carougeau  &  Marotel 

759. 

Carpano  224,  313,  346, 
353,  367,  375,  3771, 
3901,397,428,4331, 
4501,  546,  550,  650, 
718. 

Carpenter  263. 
Carrasquilla  293. 
Carre  689. 

Carre  &  Fraimbault 

665. 
Carter  71. 

Carter  &  Blacklock 

782. 
Cartier  731. 
Cary  313. 
Casagrandi  735. 
Castellani  250,  271, 

5161 

Castellani  &  Chal- 

mers  284,  550. 
Castelli  139,  576. 
Cathoire  313. 
Cauchemez  235. 
Caulery    &  Mesnil 

576. 
Catto  84. 

Cazalbou  7,  20,  84, 
92f.,  95,  155,  176, 
181,  183,  211,  735, 
765,  767. 

Cazalbou  &  Morel 
727. 

Celli  412. 

Celli  &  Santori  294. 

326f.,  504. 
Chalmers  19. 
Chambers    314,  433, 

440,  638. 
Chambers  &  Smith  309 

445. 

55* 
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Chapin  314,  494f. 
Chapman  155. 
Chapron  725. 
Charmoy  730. 
Charon    &  Thiroux 
814. 

Chatelain  723,  730. 
Chatton  284,  532,  770, 
771. 

Chatton  &  Bland  504, 
517f. 

Chatton  &  Delanoe 
235. 

Chauvelot  314. 

Chauvrat  45,  84,  723. 

Chichester  155. 

Chicoli  314,  665. 

Christiansen  224. 

Christomonas  314,336. 

Christophers  314, 
400f.,  412f.,  462. 

Christophers  &  Ste- 
phens 342. 

Christy  llBf. 

CiTRON  38,  45,  155. 

CiucA  142,  413. 

Clark  314,  545. 

Claude  &  Renaud  45. 

Claude  &  Soulie  314. 

Cleland  72,  303,  480, 
547,  550,  767. 

Cleve  143. 

Cleveland   &  John- 
ston 770. 
Coca  155. 
Cochrane  686. 
Cohn  734. 

CoLE  &  Hadley  582. 
CoLES  224,  340,  429, 

515f. 
COLEY  607. 
CoLLAUD  359,  367. 
CoMiNOTTi  314,  539f. 

COMINOTTI    &    DI  Do- 

Mizio  336. 

COMTE  270. 

COMTE  &  BOUQUET  573. 

569. 

CoNNAWAY  &  Francis 

293  f. 
Conor"  703. 

CoNOR  &  Hyon  708. 
CONREUR  8141,  8161, 

818,  8221 
Conti  650,  686. 
CooPER  504. 
CooPER  &  Laws  367, 

488,  493,  498 f. 
CooPER   &  Nephews 

627,  806. 

CORTI  155. 
coryndon  263. 
da  Costa,  Sant'  Anna, 
Correia  dos  Santos 

&    DE    ArANJO  Al- 

VARES  197,  202,  212, 
235. 


COTTON  505. 
COURMONT  &  PaNISSET 

861. 

Courtenay  814. 
CouRTivRON,  Marquis 

DE  645. 
CouTTs  606,  630. 
Craig  533. 
Crawley  224,  314, 

5371 
Cremona  523. 
Creutz  367. 
Crewe  735. 
Dl  Cristina  &  Can- 

NATA  275. 

Critien  271. 
Cronbr  &  Seligmann 
155. 

Crookshand  84. 
Cross   81,   689,  770, 
854. 

Croveri  615,  689,  854, 
859. 

Crowther  845. 
Cummins,  Coppinger 

&  Urquhart  708. 
DA  CUNHA  155,  184. 
CUNLIFFE  505. 

CuRAssoN  138f.,  220, 
689,  730,  854,  859. 
Curry  71. 
CuRsoN  689. 
Curtice  531,  505,  584. 
CusNY  &  Watt  860. 


D. 

Dahlenburg  735. 
Dahmen  40,  45,  854. 
Daumen  &  David  854. 
Dale  397,  627. 
Dall'  Acqua  759. 
Dalrymple  314,  765. 
Dalrymple  ,  Morgan 

&D0DSON  2931,505. 
Daniels  649. 
Danulesco  577. 
Danysz  84,  661,  859. 
Danysz  &  Bordet  649, 

682. 

Darling  54f.,  S86,  390, 
725. 

Darmagnac  765. 
Dausel  45. 
Davey  250. 
David  42,  45. 
Davis  744. 
Davison  40. 
Dawson  314. 
Day  45. 

Dechterow  386. 
Decker  689. 
Dedjulin  736. 
Deffke  759. 
Degoix  523. 
Degreef  132. 
Deixonne  711 


Delafond  45.       ■  I 

Delamotte  723. 

Delanoe  102, 176, 180, 
184,  211,  224,  284,  j 
854.  1 

Delanoe  &  Denis  271.  i 

Dementjew  409. 

Dempwolff  308. 

Denier  428. 

DePERET    &  BOINET 

284. 

Descazeaux  299,  446, 
772,  7741,  777. 

Descazeaux  &  Pricolo 
446. 

Deseler  418,  446. 
Despeissis  72. 
Deutz  565. 
Dias  &  Aragäo  438. 
DiAz  &  Leisboa  713. 
Dieckerhoff  314,  644, 
674. 

DiESING  150. 

Dimitriew  314. 

DiNTER  839. 

DiNwiDDiE  314,  505. 
DiONisi  430. 
Dios  505. 
DixiER  723. 
DixoN  367,  4891,  621, 
800. 

Djatschenko  544. 

DoDD  234,  303,  343, 
350,  383,  433f.,  451, 
544f.,  547,  550,  555, 
566,  5701 

Dodson  315,  505,  645, 

.  680. 

DE  DoEs  22,  71,  294, 
342,  350,  649,  665. 

DE  DoEs  &  DE  Kaan 
718. 

DoEVE  77. 

DoFLEiN  46,  315,  505, 

533,  540,  577. 
DoFLEiN    &  Köhler 

284  315. 
Dold'&  Aoki  566. 
DI  Domizio  71,  94,  102, 

315,  446,  650,  686. 
Dönitz  315,  471f.,  479, 

505,  7791 

DONNAT  732. 

DoNoVxiN  281. 

DONOVAN     &  PaTTON 

284. 
DoR  813,  818. 
Dörr  595,  636,  689. 
Dörr  &  Pick  653,  615, 

662. 

DOUVILLE  731. 

DouwES  854,  857. 
Drägert  386,  689. 
Dreyer  293,  342,  349, 

353,  375,  377. 
Driessen  649. 
Dschunkowsky  303, 

571,  690. 


Dschunkowsky  & 
Kupzis  649,  684. 

Dschunkowsky  &  Lühs 
271,  284,  2941,  349, 
353,  3721,  377f . 
3901,397,4001.407, 
408,  412,  429,  4321, 
461,  471,  5551,  565, 
570. 

Dschunkowsky  &  Tar- 

takowsky  684. 
dsenziolowsky  315, 

336. 

DuBiN  45,  315. 
DuBois  703f. 
DucLOUx  315,  346,  349, 

353,  375,  523,  555, 

723. 

DuDUKALOw  224,  684. 

Duges  479. 

Dltke  4,  8,  18,  84,  105, 

184,  205,  212,  241, 

251,  690,  854. 

VAN  DULM  825. 

DuNN  779f. 

DUNPHY  810. 

DupoNT  220. 
DuPRE  479. 
DupuY  3761,  690. 
DURHAM  122  f. 
Düring  40. 
van  durme  130. 
DuRRANT  &  Holmes 

224,  228. 
DuTTON,  Kinghorn  & 

Hanington  193,  202. 

DuTTON  &  TODD  181, 

183  f. 

DuTTON,  TODD  &  KiNG- 

HORN  133,  184,  198, 
267. 

DuTTON,  ToDD  &  To- 

BEY  224,  234. 
Dykins  &  Jones  156. 

E. 

Earl  759. 
Eassie  377,  615. 
Eaton  480  f. 
Eber  446,  825. 
Eckard  156,  257. 
Edington  71,  184,  293, 

377,  5891,  620,  634, 

649  f. 

Edington  &  Coutts 

84,  156. 
Edler  368. 
Edwards  639. 
VAN  Eecke  690. 
Eggebrecht  353,  400, 

412,  649,  663, .  682. 
Ehrlich  46,  67,  1371, 

577. 

Ehrlich  &  Gonder  156, 
418. 

Ehrlich  &  Hata  570, 
572. 
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Ehrlich,  Roehl  & 
gulbransen  144. 

Ehrlich  &  Shiga  67, 
135  f. 

Ekelund  336. 

Ellinger  854. 

Elliot  814f.,  816f., 
819f.,  823. 

Elmanor  736. 

Elmassian  61,  68,  156. 

ElMASSIAN   &  MiGONE 

62  f. 

Elnoes  336. 

Eminson  156. 

Emmerich  &  Hallen- 
berger  854. 

Endlich  156,  315. 

Enslin  &  Gleghorne 
505. 

Ercolani  771. 

Erdmann  537 f. 

Ertl  736. 

Erxleben  645. 

VAN  Es  747. 

Esebeck,  Frhr.  von 
615,  860. 

von  esmarch  690. 

Eugen  690. 

Evans  70,  75,  767,  770. 

Evans  &  Rennie  84, 
756,  763,  767,  770. 

Even  &  Sivori  293. 

EvERs  304,  336. 

Eyre  706. 

Eysell  2,  455,  485, 
782. 

F. 

Fabrici  315. 
Facer  857. 
Fajardo  856. 
Falshaw  224. 
Falshaw  &  Lingard 
236. 

Fantham  276,  429,  561. 
Farmer  46. 
Farrant  68. 
Favero  156,  731. 
Faville  46. 
Fayet,  Leysses  & 

Prudhomme  736. 
Fayet  &  Moreau  777. 
Federovitsch  515f. 
Fedetzky  686. 
Fehlhandt  181,  197, 

202,  212,  241. 
Feinschmidt  73,  395. 
Feinschmidt    &  Pe- 

TROWSKY  690. 
Feldmann  395. 
Felice  315. 
Fellmer  131  f. 
Ferber  226,  334. 
Fermi  &  Aruch  720, 

736. 

Ferraro  94,  690,  768. 
Fettick  759. 


FiCKER  &  ROSENBLAT 

562. 

FiNzi  271,  731. 
FiNzi  &  Campus  439, 
450. 

FlORENTINI  705. 
FlORENTINI     &  SpAG- 

NOLIO  708. 
FioRi  &  Delanoe  96, 

102. 

Fischer,  W.  105f.,  212, 
256,  736,  748. 

Fischer  &  Scheide- 
mann 418. 

Fischer  de  Wald- 
heim 479. 

Fitzgerald,  Mabel  & 
PUREFOY  748. 

Fleig  III. 

Fleming  267. 

Flook  157. 

Flores  46. 

Flu  236. 

FoA  157. 

FöLGER  316,  336. 

FooT  505. 

Formard  854. 

FosTER  46,  316. 

Franc  732. 

Franca  343,  390,  428 f., 
515. 

Franchini  276. 
Francis  309. 
Francke  736. 
Franco  &  Borges 

536f. 
Frank  223,  334. 
Frank  &  Frosch  236. 
Franke  46,  67,  141  f. 
Fräser  84. 

Fräser  &  Duke  220, 

234,  241,  253. 
Fräser   &  Symonds 

71f. 

Frederick  853. 

Freer  635  f. 

Frei  46,  383,  601,  736, 

830,  833. 
Frei  &  Ackeret  157, 

736. 
Fridkin  577. 
Friedberger  157. 
Friedberger  &  Fröh- 

NER  21,  625. 
Friedberger  &  Reiter 

690. 

Friedrichsen  589. 
Fritsch  616. 
Fröhner  28,  386,  750. 
Fröhner  &  Zwick  46, 

316,  690. 
Frosch  229. 
Frosch  &  Knuth  138. 
Frosch  &  Nevermann 

399 

Fry  93,  96,  105,  177, 

205,  736. 
Fry  &  Ranken  157,208. 


Fülleborn  316,  328, 
566,  7491,752,7541, 
756,  761. 

Fülleborn  &  Mayer 
562. 

Füller  316,  495,  505. 
Funk  832. 
Fusco  157. 

0. 

Gabbi  276,  708. 
Gabbi  &  Caracciolo 
284. 

Gabritschewsky  555. 
GAiGER75f.,  4121,  754, 

850f. 
Galambos  665. 
Gallagher  157. 
Gallia  386,  395. 
Galli-Valerio  236, 

418,  4.30,  533,  561, 

568,  723,  729. 
Galli-Valerio  & 

Stalder  316,  336. 
Galtier  &  Boudeau 

316. 
Gamaleia  651. 
Gamgee  316,  690. 
Ganevall  814. 
Garden  157. 
Gareitschnoff  555. 
Garlitschkoff  555, 

656. 

Gärtner  665,  856,  857, 

859,  860. 
Gasow  386. 
DE  Gasperi  550,  736. 
GÄsPERiNi  723. 
Gasse  736. 
Gedoelst  506. 
Geisler  128,  177,  181. 
Gerlach   336,  6451, 

652,  660f.,  665,  676, 

680. 
Germain  814. 
Germans  839. 
Gibbins  &  Stockman 

316,  336. 
GiBsoN  85,  421,  684. 
Giemsa  157. 
GiLRUTH  316,  533,  547, 

550,  555,  562. 
GiLRUTH,     Sweet  & 

DoDD  438,  450. 
Giltner  316. 
Giugni  276. 
Glaeser  157. 
Glage  736 
Glass  549. 
Gläsmer  616. 
Glässer  446. 
Gleitsmann  561. 
Gmelin  336. 

GOEBEL  122f. 

GöBEL  &  Demoor  157. 
GoGEL  336. 
GöLDi  506. 


GOLDONI  85. 
GOLDSCHMID  415,  418. 

GoMEz  316. 
GoNDER  141  f.,  343, 

354,  416,  430,  440, 

506,  553,  555,  563f., 

569 f.,  574. 
GoNDER  &  Sieber  131. 
GooDALL   303,    377  f., 

397.  416,  856. 
GoRAiN  685. 
Gordsjalkowsky  & 

Iwanow  46. 
Goretti  157. 
gottleuber  506. 
GouBEAUX   767,  770. 
Gougerot  744. 
Gougerot  &  Caraven 

741. 

Gozony  368,  578. 
Graffunder  336. 
Graham-Smith  418, 

430. 
Grassi  756. 
Grassi  &  NoE  750,  754, 

756. 

Gray  271,  3511,  361, 

616,  651,  800. 
Gray   &  Robertson 

293,  3521,  361. 
Graybill  306,  157, 

477,  484,  489,  494, 

499. 

Graybill   &  Ellen- 
berger  316,  489. 

Graybill  &  Lewallen 
316,  459f. 

Graybill  &  Smith 
858. 

Grawitz  316,  446. 
Grebe  649,  Sö'a. 
de  Greep  217. 
Green  497. 
Green   &  Dijkmann 
857. 

Green  &  Kestell  857. 
Greenhill  814. 
Greggio  157,  197,  202. 
Greig  85. 

Greig  &  Gray  208. 
Griffiths  386,  691. 
Grosslambert  650. 
Grothusen  85,  126. 
Gruby  &  Delafond 

750,  752f. 
Grützner  316,  506. 
GUGLIELMI  316,  376f. 
Guillebeau  526 f. 
Guilliermond  736. 
Guittard  316. 
GuNN  85. 

Günther  158,  839. 
Guthrie  316. 

H. 

de  Haan  814. 
Haase  711,  713,  814. 
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Habersang  859. 
Hadley  582  f. 
Hadley  &  Amison  583. 
Hadwen  303,  480,  506. 

HaDWEN    &  NUTTALL 

482. 
Haedicke  682. 

HaENDEL    &  JOETTEN 

855. 

Hagemeister  24,  III. 
Hahn  &  Kostenbader 

578. 
Haji  72. 

Halberstädter  158. 
Hall  &  Wigdor  533. 
V.  Haller  646. 
Hallot  46,  71. 
Hammer  651. 
Hamilton  267. 
Hangwouth  533. 
Hanghwout  &  YOUNG- 
BERG  855. 

V.  Hansemann  825. 

Hansen  759. 

Harber  718,  723,  726, 
730,  733. 

Harms  136. 

Harpur  681. 

Harrington  765. 

Harris  649. 

Hart  184. 

Hartig  839. 

Hartley  684. 

Hartmann  532,  557. 

Hartmann  &  Nöller 
107,  227. 

Hartmann  &  Schil- 
ling 316,  368,  386, 
418,  446,  506. 

Hartoch,  Eother- 
mundt    &  schür- 

'  MANN  46. 

Hartoch  &  Willim 
158. 

Hartoch  &  Yakimoff 

38,  158. 
Harvey  184. 
Hassal  506. 
Hasselgren  336. 
Hasselmann  858. 
Hata  558. 
Hauer  571. 
Hauter  143. 
Hawke  46. 
Haxthausen  46. 
Hayes  588,  814. 
Head  158,  187,  205, 

589,  650. 
Heanly  224,  545,  550. 
Heckenkoth  158,  284. 
Hedinger  832. 
Heibel  337. 
Heinrich  737. 
V.  Hellens  326. 
Heliot  &  Lesage  316, 

340. 

Helm  105f.,  267,  651. 
Henderson  446,  648. 


Henke  &  Miodowsky 
737. 

Henning  316,  627,  857. 
Henninger  326. 
Henningfeld  236.  • 
Henrich  336. 
Henry  506. 
Herbst  377. 
Hering  &  Grimme  790. 
Herms  506. 
Herring  316. 
Hertwig  24. 
Hess  523f. 
Hewlett  148. 
Heydenreich  282. 
HiCKEY  691. 
HiGGiNS  46,  584. 
Hildebrand  331. 
Hill  506,  782,  855,  860. 

HiNDERSSON  326. 

HiNDLB  116,  193,  474. 
560f.,  569. 

HiNDLE  &  GOZONY  368. 

Hingst  143. 
Hink  326. 

HiNRICHSEN  329. 

HiNTZE,  K.  130  f. 
HiNTZE,  R.  818. 
Hobmaier  337. 
hodgkins  860. 

HOERAUF  589. 

Höflich  539. 

Höhnel,  193, 197,  202. 

Hoffmann  140. 

Hofstädter  691. 

Holborow  507. 

hollandt  627. 

Hole  337. 

HÖLJER  737. 

Holmes  71f.,  80,  136, 
236,  337,  342,  649, 
657,  678,  684,  741, 
776. 

Holterbach  337,  418. 
HONEKER  533. 
HOOGKAMER  692. 

HoopER  Sharpe  651. 
Hornby  121,  186,  197, 

202,  212,  855. 
Horst  158. 
HORTA  816. 
houdemer  737. 
Howard  316,  501,  737. 
HowELL  446,  451. 
HÜGEL  578. 
Hughes  317,  507. 
Hunt  309. 

Hunt  &  Collins  294. 
Hunter  507. 
Hunter    &  Bishopp 

462,  501. 
Hunter    &  Hooker 

507. 

Hunter  &  Mitchell 
507. 

HuRTREL    D 'Arboral 

647. 
HuscHKE  825. 


Hutcheon  293f..  352, 
376,405,411,616,620, 
634,  649,  685,  787, 
805,  806,  810,  812, 
813f.,  817,  829,  833, 
838,  841,  844. 

Hutcheon,  Edington, 
KoLLE  &  Turner 
692. 

Hutcheon  &  Robert- 
son 399,  627. 

Hutchins  184,220,692. 

Hutyra  &  Marek  29, 
523,  533,  541,  648f., 
661,  665,  674,  678, 
692. 

Hyde  &  Davis  748. 
I. 

Igersheimer  &  Stanni 
418. 

Imes  507. 

Immisch  46,  337. 

Inchiostri  3991 

Ingle  814,  818. 

Ingueneau  860. 

Irr  317,  337. 

Iturbe  9,  56. 

IzAR  704,  707. 

Jack  120, 198,  202,  264, 
782,  855. 

Jackschath  326. 

Jacobs  &  Heidel- 
berger 855. 

Jakobson  616. 

Jackson  &  Moore  616. 

Jacoby  1511,  259. 

Jacob Y  &  Schütze 
159. 

Jaffe'  110,  159. 
James  284,  412,  549, 
754. 

Janin,  Lescaux  &  v. 

Savigny  317. 
Jannot  284. 
Janson  649,  750,  756, 

757. 

Januschkewitsch  737. 
Jarvis  737. 
Jasschke  507. 
Jaximoff    &  Wassi- 

LEWSKY  85. 

Jeanselme  &  Cheva- 
lier 741. 

Jemma  271  f. 

Jemma,  DI  Cristina  & 
Cannata  285. 

Jenner  645. 

Jensen  331. 

Jessen  26,  645. 

Jewell  718,  723. 

Jobelot  317. 

Jobling  683,  686. 

JOBLING    &  WoOLLEY 

294. 

JoEST  20,  447,  666,  672, 
675,  825. 


JOEST     &  JÄHNICHEN 

439,  450. 
Johns  236. 
Johnson  399,  660. 
Joliffe  3771 
JoLLOs  534. 
Jolly"  451,  447. 
Jones  186. 

Jones  &  Arnold  806. 
DE   JoNG  294,  3261. 
534 

Jordanoff  2941,  328. 

Jost  813,  818,  821. 

JowETT  1161, 193, 197, 
202,4121,447,4491, 
5231,  555 f.,  5821 

JoYEUX  779. 

Jürgens  36. 

K. 

Kaczynsky  317. 
Kaestner  317. 
Kakizaki  692. 
Kalkus  303. 
Kankrow  737. 
Kanold  645. 
Kanthack,  Durham  & 

Blandford  37,  104, 

1081,  159. 
Karsten  534. 
Käsewurm  608. 
Kästner  (Iiäsewurm) 

159,  589. 
Kasai  &  Kobayashi 

858. 
Katsas  285. 
Katschinsky  317." 
Kaumanns  317,  507. 
Kaupp  582. 
Kausch  647. 
KawaivAmi  860. 
Kehoe  790,  839. 
Kendall  814. 
Kennedy  737. 
Iö;randel   176,  181, 

197,  202,  212. 
Kermorgant  71.  159. 
Kern  22. 
Kersten  138. 
Kerzelli   377,  428. 
Keylock  683,  686. 
Keysselitz  &  Mayer 

115,  159. 

KiTASHIMA  &  Ml  YAJIMA 
616. 

KiLBOURNE  86. 

King  &  Baeslack  553. 

King,  Baeslack  & 
Hoffmann  548. 

King,  Baeslack,  Hoff- 
mann &  Draive  548. 

King  &  Drake  548 f. 

King  &  Hoffmann 
548. 

Kinghorn    &  Mont- 

gomery  181. 
Kinghorn   &  Yorke 
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115,  177,  184,  202, 
205,  208,  220,  224. 
234,  243,  255. 
Kinghorn,  Yorke  & 
Lloyd  177, 181, 193, 
208,  210,  220,  268, 

KiNOSHITA  412  f. 
KiRSTEIN  337. 

Kitt  725,  729,  825. 
Klarenbeek  858. 
Klee  582. 
Klein  317. 

Klein  &  Demnitz  856. 
Kleine  20,  105f.,  159, 

181,  208,  212,  224, 

233,  257,  317,  368, 

447,  616. 
Kleine  &  Eckard  115, 

245,  255,  561. 
Kleine  &  Fischer  159, 

177,  181,  184,  197, 

202,  205,  222,  234, 

241,  254. 
Kleine,  Fischer  & 

EcKARD  159,  267. 
Kleine    &  Möllers 

150f.,  308,  417. 
Kleine  &  Taute  115, 

212,  236,  241,  252. 
Kleinert  777. 
Kleinpaul  22,  534. 
Klepzop  616. 
Kloditzky  692. 
Knab  780. 
Knauer  737. 
Knowles  730. 
Knuth  1,   72,  125f., 

236,293f.,327f.,373, 

432f.,  467,  478,  486, 

651,  710,  814,  856. 
Knuth  &  Behn  236, 

338. 

Knuth,  Behn  & 
Schulze  377f.,  390f., 
471. 

Knuth  &  Bonger  224. 
Knuth   &  Meissner 

294,  327f.,  433. 
Knuth  &  Kauchbaar 

224. 

Knuth,  Eauchbaar  & 
Morgenstern  236. 

Knuth  &  Eichters 
419. 

Koch,  H.  143. 

Koch,  M.,  537. 

Koch,  E.  20,  85,  105f., 
258,  293,  352,  372, 
376f.,  387,  390,  412, 
447,  471,  544,  564, 
589,  649,  662,  674, 
681,  779,  825. 

Koch,  Beck  &  Kleine 
254. 

DE  Kock  856,  858. 
KocziAN  646. 
Kohl-Yakimoff,Yaki- 


MOFF    &  BeKENSKY 

224. 

Kohl-Yakimoff,  Yaki- 
moff  &  schokhor 
224,  271,  342. 

KoHLSTOCK  317,  649, 
680. 

KoiDZUMi  294,  433 f., 
450. 

Kolle  432,  649,  681, 
684. 

Kolle,  Hartoch,  Eo- 

THERMUNDT&  ScHÜR- 
MANN  139. 

Kolle,  Hartoch  & 

Schürmann  160. 
Kolle,  Eothermundt, 

Peschie  &  Dale  571. 
Kolle,  Eothermundt 

&  Dale  578. 
Kolle,  Eothermundt 

&  Peschie  578. 
Kolle  &  Turner  447, 

649,  682f.,  685f. 
Kolmer  160. 
KoLMER,  Schamberg  & 

Eaiziss  47,  160. 
Kolmer   &  Wagner 

549. 

köningsberger  86. 
Kopke  268. 
Koppel  839. 
korelsky  387. 
•KORSCHANN  318,  338. 
KoRssACK  318,  737. 
KossEL  338. 
KossEL  &  Weber  326. 
KossEL,  Weber, 

Schütz  &  Miessner 

296,  326,  507. 
kotzebue  479. 
Kowalewsky102,  318, 

338,369,373,387,665. 
Kragerüd  318,  326. 
Kränzle  224. 
Kraus  &  Löwy  616, 

693. 
Krause  682. 
Krebs  326. 
Krogius  &  Hellens 

326. 
Kröning  338. 
Krumhaar  47. 
KüBiTz  387,  390. 
Kuhn  589  f. 
Kuhn,  P.  und  E.  591. 
Kühn  &  Behn  377. 
Kühn  &  v.  Schuck- 

mann  107. 
Külz  713,  748. 
Kummer  105,  160. 
Kürchhoff  160. 
kusuma,  kobaijashi 

&  Kasai  858. 
Küthe  664. 
Kutscher  737. 
KuzuKON  737. 


1. 

Labonnotte  &  Dela- 

NOE  708. 
Laboulbene  479. 
Lacerda  61. 
Lacomme  160. 
Lafarque,  Lussault 

&  Savary  377,  396. 
Lafont  71. 

Lafont    &  Hecken- 
roth 271. 
Lagaillarde  693. 
Lahilxe  507. 
Lamballe  86. 
Lambert  588. 
Lamborn  160. 
Lancisi  645. 
Landsberger  160. 
Landsteiner,  Müller 

&  PÖTZL  38. 
Lane  777,  813 f.,  823. 
Lanfranchi  20,  86, 

116f.,  160,  262,  387. 

729. 

Lanfranghi  &  Bar- 

DELLI  732. 

Lange  37,  161,  765. 
Lapatie  161. 
Laquerriere  47. 
Latour  737. 
Laulanie  777. 
Launoy  567. 
Launoy  &  Levaditi 
571. 

Launoy  &  Levy- 
Bruhl  567. 

Laveran  7,  20,  47,  54, 
68,  71,  93,  102,  105, 
176,  181,  189,  197, 
202,  205,  212,  225, 
256,  279f.,  350,  369, 
3761,419,507,5151, 
544,  589.  • 

Laveran  &  Franchini 
237,276,439,450,855. 

Laveran  &  Havet  274. 

Laveran  &  Marullaz 
149,  447,  516f. 

Laveran  &  Mesnil  11, 
20,  221,  47,  621,  67, 
73,  93,  1051,  183, 
194,  220,  539. 

Laveran  &  Nattan- 
Larrier  256,  4141, 
530. 

Laveran  &  Nicolle 

285,  294,  328,  399. 
Laveran   &  Nocard 

86,  162. 
Laveran    &  Pettit 

86,  162,  2751 
Laveran  &  Eoudsky 

1481 

Laveran  &  Thiroux 

86,  162. 
Laveran    &  Vallee 

318,  406,  553. 


Law  47,  8131,  815. 
Laws  318,  495,  825. 
La  WS  &  Manning  507. 
Lazillo  47. 
Leaning  419. 
Leber  123. 

Leber  &  Eingenbach 
162. 

Leblanc  412,  665. 
Leb  LANG   &  Savigne 
399. 

Leboeuf  151,  259. 

Leboeuf  &  Eingen- 
bach 151. 

Lechner  326. 

Lecler  63. 

Leclerk  293. 

Leese  711,  571,  7671, 
770. 

Leger  337,  553,  771. 
Leger  &  Dominici- 

Urbani  709. 
Leger  &  le  Gallen 

555,  574,  578. 
Leger  &  Mouzels  429. 
Leger  &  Eingbnbach 

203. 

Leger  &  Tejera  855. 
Leger  &  Vienne  20,  86, 

220. 
Leidy  750. 

Leiper  318,  754,  763, 
Leipziger  433f.,  5901 
Leishman  559. 
Lemaire,  Sergent  & 

Lheritier  271  f. 
Lemaitre  647,  665. 
Lenton  507. 
Lentz  555f.,  565. 
Lenz  140. 
Lenzi  860. 
DE  Leon  293. 
Lerche  534,  858. 
Lessona  647. 
Lesur  71. 
Leupoldt  412. 
Leurink  22,  693. 
Leutwbin  617. 
Levaditi  144,  557f., 

564,  575. 
Levaditi  &  Lange  553, 

565. 

Levaditi  &  Manoue- 

LiAN  557,  566. 
Levaditi  &  Mc  Intosh 

144. 

Levaditi  &  Mitarbeiter 
41. 

Levaditi  &  Muter- 
milch 38,  87,  144f. 

Levaditi  &  Nattan- 
Larrier  419. 

Levaditi  &  Eosen- 
baum  579. 

Levaditi  &  Y^ama- 
NUCHi  38,  40,  137. 

Levaditi  &  Twort163, 

Levi  della  Vida  128. 
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Levi  della  Vida  & 

Verdozzi  163. 
Lewis  87,  318,  507, 

759,  767,  770,  776, 

777. 

Lewis  &  Seddon  778. 

L'heritier  553. 

Lichtenheld  105  f., 
293,  342,  352,  363, 
377,  419,  428,  433 f., 
489,  4921,  5961, 
627,  650f.,  676,  759, 
765. 

Lichtenstein  828. 
LiENAux  318,  539,  823. 
Lier  71. 

LiGNIERES  47,611,127, 
2931,3261,334, 348, 
373,  432,  478,  486, 
857. 

LiGNIERES    &  ZaBALA 

508. 

LiGNOs  271. 

Lim  858. 

Lindner  742. 

Lindner  &  Knuth  720. 

LiNGARD  7,  22f.,  71, 
731,  135,  224,  294, 
350,  5441,  549f.,  579, 
649,  654,  667,  682, 
686,  761  f.,  778. 

LiNGARD   &  JeNNINGS 

377,  400,  408,  421, 
428,  430. 

LiNQUIST  718. 
LlONNET  87. 

LioNS  71,  319. 
LiPSCHÜTz  654. 

LiSHMAN  87. 
LiTTLE  579. 

'  LiTTLEWOOD  349,  353, 
407,  693. 

LiVINGSTONE  104,  163. 

Ljubinetzky  419. 
Lloyd  163. 
Logkemann  163. 
Lockemann  &  Paucke 
164. 

LÖFFLER  136,  654. 
LÖFFLER    &    KÜHS  81, 

136. 

löffler,  kühs  & 

Walter  164. 
LoiR  47. 
Lommel  737. 
Loos  7491,  759. 
Lorenz  22. 
Lorenz  &  Kleinpaul 

48. 

LORENZETTI  387. 

LoRiNSER  647,  662 f., 

667. 
LosiNSKY  387. 

LOUCHIENNE  319. 

LouNSBURY  319,  3521, 
412,  471  f.,  479,  485, 
488,  492,  555,  628. 


Low  268. 
Löwe  47. 
Löwenstein  122. 
LöwY  338. 

LUBINETZKY  412. 
LUBKIN  338. 

LucET  549,  582 f. 
LÜHE  69,  319,  412,  547. 
LÜHRS  379,  856. 
Lühs  224,  578,  694. 
Lutz  8131,  856. 
Lutz  &  Splendore 

741,  744. 
Lüttschwager  72. 
Lutze  782. 
Lux  839. 


M. 

Maag  855. 
Maberly  649. 
Macalister  766. 
Maccagno  850. 
Macfie  20,  106,  176, 

181,  184,  197,  203, 

205,  211,  263,  369, 

429,5451,5481,579. 
Macfie  &  Gallacher 

178,  181,  194,  213. 
Macfie   &  Johnston 

164,  555. 
Macht  &  Weiner  164. 
Mack  387,  449. 
Mackenzie  617. 
Mackie  285. 
Maclean  320. 
DE  Magalhäes  164. 
Maggio  &  EOSEN- 

BuscH  237. 
Magnusson  224. 
Maignon  419. 
Malbran   &  Zabala 
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Malbean,  Zabala  & 

Voges  69. 
Maldonado  143. 
Mally  482,  508. 
Maly  &  Seifmann  665. 

MaMET     &  LOISELBT 

320,  387,  396,  399. 
Manceaux,  Yakimoff 
&    Kohl- Yakimoff 
224. 

Mandel  761,  765. 
Manders  71. 
Manleitner  428,  650. 
Manninger  737. 
Manning   &  Düring 

508. 
Manson  754. 
Manteufel  24f.,  148, 

557,  718. 
Manteufel  &  Woithe 

38,  164. 
Marasescu  48,  320. 
Marchal  48. 


Marchand  855. 
Marchoux  4121,  566, 
694. 

Marchoux  &  Blaizot 

566,  574. 
Marchoux  &  Couvy 

5611 

Marchoux  &  Salim- 

BENi  555,  562 f.,  572. 
Marcone  721,  725,  825. 
Marcora  164. 
Marek  22  f. 
Maresch  665. 
Markarewsky  820. 
Markl  164. 
Markoff  48,294, 3261, 

387,  3901,  399,  555. 
Marks  140. 
Marno  87. 
Marotel  534. 
Marsh  807,  809. 
Marshall    263,  282, 

540,  709. 
Marston  702. 
Martin  87,  164,  183, 

194,  211,  532,  546, 

550,  737. 
Martin,  F.  P.  534. 
Martin  &  Darre  262. 
Martin,   Leboeuf  & 

EouBAUD  116,  197, 

203,  211. 
Martin  &  Eingenbach 

116,  198,  203. 
Martinez  419. 
Martinez  Quiroga 

271,  320,  412. 
Martini  105,  109,  224, 

343,  353,  447,  508, 

649,  759,  761. 
Martinowitsch  694. 
Martoglio   93,  96f., 

105,  183,  294,  657, 

684,  686,  859. 
Martoglio  &  Carpano 

547. 

Martoglio  ,  Stella  & 

Carpano  377. 
Marty  37,  165. 
Marullaz  515,  858. 
Marx  717. 
]\Iarxer  165. 
Marzinowsky  282, 387, 

390,  447. 
Marzinowsky  &  Bie- 

litzer   ä83,  3901, 

462,  482,  508. 
Marzocchi  165. 
Marzocchi   &  Sarti- 
rana 165. 
Mason  73,  81,  93,  961, 

221,  523,  532,  540, 

547,  555,  767. 
Massaglia  87, 165, 276. 
Mathis  131,  320,  412. 
Mathis  &  Leger  71, 

419,  550,  771. 
Mattes  37,  165,  203. 


Maus  71,  387. 

3LvTOR  508. 

3L\xwell  88,  320. 

May  268. 

3LVYER  508. 

Mayer,  M.  7,  20,  24, 
37,  62,  104,  108,  227, 
271,  320,  361,  562, 
855. 

Mayer  &  Werner  286. 
Mayer  &  Zeiss  855. 
3IAYNARD  165,  257,320. 
Mayo  320,  475,  492 f. 
Mazzanti  531,  729, 

766. 
Mc  Call  651. 
Mc  Calla  &  Brereton 

462. 

Mc  Clain  320,  478. 

Mc  DouALL  651. 

3Ic  Fadyean  531,  589, 

387,  718. 
Mc  Fadyean  &  Stock- 

MAN  319,  3261,  340, 

401. 

Mc  GowAN  540. 
Mc  Intosh  144,  164. 
Mc  Müllen  649. 
Mc  Kellar   &  Hart 
508. 

M'Leod  &  SoGA  579. 
Mc  Neal  164. 
Meadows  638. 
Megnin  479,  759. 
Meintjes  839. 
Meissner  88,  94. 
Mellis  320. 
Mello  515f. 
Melvin  320,  509. 
Memmo  589. 
Memmo,  Martoglio  & 

Adani  212,  6501 
Mendoza  509. 
Meniaud  165. 
Mensch  737. 
Mense  20,  120. 
Merensky  617. 
Mesnil  9,  48,  60,  88, 

94,  102,  165,  259. 
Mesnil  &  Blanchard 

7,  253,  262. 
Mesnil    &  Brimont 

109f.,  165. 
Mesnil  &  Kerandel 

165. 

Mesnil  &  Leboeuf 
1291 

Mesnil,  Leboeuf  & 
Eingenbach  151. 

3IESNIL  &  Leger  88, 
203. 

Mesnil  &  Martin  122. 
Mesnil  &  Motais  166. 
Mesnil    &  Nicolle 

48,  136f.,  303. 
Mesnil  &  Eingenbach 

7,  151,  257. 
Mesnil  &  Eouget  34. 
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Mesnil  &  Sarrailhe 
518f. 

Mesnil  &  Mitarbeiter 
41. 

Messerschmidt  572. 
Metschersky  694. 
Metschnikoff  651. 
Mettam  320. 
Metz  509. 
Metzner  534. 
Meuleman  203,  320, 
534. 

Meyer,  K.  F.  345, 
3521,  416,  433,  654, 
718,737,  741f.,743f., 
746. 

Meyer  &  Aird  748. 
Meyer  &  Shaw  859. 
DE  Meza  509,  638,  651, 
676. 

Mezinescu    &  Cali- 

NEscu  555. 
DE  MiA  320. 
MiCELLONE    718,  723. 
MiCHAiLow  387,  396. 
MiCHiN   &  Yakimoff 

377f.,  392. 

MiESCHER  535. 

MiESSNER  27,  329,  406, 

433,  694,  859. 
MiESSNER  &  Berge  855. 

MiESSNER  &  EVERS  48. 

MiESSNER  &  Immisch 
48. 

MiESSNER  &  Weber 
48. 

MiGLIANO  522. 
MiGONE  69,  286. 
Mills  &  Liston  718, 
725. 

MiNCHiN  166,  263. 
Minchin,     Gray  & 

TULLOCK  116. 
Minett  69. 
Missenard  778. 
Misson  320. 
Mitchell509,  786, 833, 

841,  844. 
MiTRA  &  Ganguly  759. 
Mitter  758. 
Mitzmain  62,  74,  763. 
Miyajima  224,  237, 

320,  350,  351,  441, 

448,  617. 
Miyajima    &  Shiba- 

yama  343,  347,  350, 

351. 

Möhler  22f.,  43f.,  320, 
478,  484,  498,  718, 
741,  8141,  818,  820, 
823. 

Möhler  &  Eichhorn 
705f. 

Möhler,  Eichhorn  & 

BucK  38. 
Möhler  &  Hart  709. 
Möhler  &  Thompson 

72. 


Mohn  555. 
Moldovan  151. 
Mollere  AU  71. 
Möller  49. 
Möllers  116,  509,5621 
Molterau  738. 

MÖNCKEBERG  &  SiMONS 

133. 

MONCLARO  588. 
MONFORT  166. 
MONFRAIS  859. 

MoNOD  33,  42. 
MoNOD  &  Velu  727. 
Möns  377. 
Montel  88. 

MONTFALLET    22,  237, 

293. 

MONTGOMERY,     E.  E. 

20,  88,  166,  320,  338, 
341,  353,  428,  463, 
473,  5231,  555,  565, 
572,  589,  620,  6391, 
650,  676,  845. 

MoNTGOMERY  &  KlNG- 

horn  7,  105,  120f., 
181,  183f.,  196,  203, 
205,  212,  224,  269, 
362. 

Moore  167,  509. 
Moore,  Cole  &  Had- 

LEY  583. 
Moore,  Nierenstein 

&  Todd  140. 

MORAGAS  &  Cusso  709. 

Moragas  &  Gracia 
709. 

Morales  780. 

MoRAX  166. 

Morel  166. 

Morgan  855,  857. 

Morgenroth  166. 

Morgenroth  &  Hal- 
berstädter 166. 

Morgenroth  &  Rosen- 
thal 166. 

Morgenroth  &  Tu- 
gendreich 166. 

MoRi  709,  723,  860. 

MoROFF  536. 

Morstatt  166. 

MoTAs  22,  49,  321, 
399f.,  462,  486. 

MoTT  49. 

Mouchet  7791 

mouchet  &  dubois 
140,  217. 

Moussu  321,  327,  651, 

Moussu  &  CoQUOT  540. 

Moussu  &  Marotel 
532. 

MOUTEL  71. 
mozarsky  694. 
Mrowka  294,  321,  605, 

649,  661,  674,  695, 

718,  738. 
MÜHLENS  509,  547,  579. 
MuiR  709. 
MijLLER  617. 


MÜLLER,  Fr.  321,  338, 
647. 

MÜLLER  &  Simons  855. 
MULLIE  730. 
Münchgesang  651. 
murchison  674. 

Mus  GRAWE  88. 

Musgrave    &  Clegg 
711 

Musgrave   &  Willi- 

AMSON  88. 

Mutermilch  124. 


N. 

Nariman  &  Vaz  88. 
Nattan-Larrier  116, 

286. 
Naudinn  419. 
WaUSS  &  YORKE  167. 
Nawrotzky   49,  379, 

410,  414. 
Nawrotzk  y  &  Berens- 

KY  420. 
Neave  88,  263. 
Needham  88. 
Negre  537. 
Negre&Boquet  7221, 

729. 

Negre,   Boquet  & 
RoiG  738. 

Negre  &  Bridre  725. 

Negre  &  Reynard 
709. 

Negri  537 f. 

Neiva  69,  581. 

Neiva&Gomez  780,782. 

Nel  632. 

Neligan  2711 

Nencki  695. 

Nencki  &  Sieber  695. 

ISIencki,  Sieber  & 
Wysnikiewicz  649  f., 
6811,  686. 

Neporojny  &  Yaki- 
moff 167. 

Neri  706. 

Nesczadimento  738. 
Nesom  321,  695. 
Netschajew  509. 
Neufeld  370. 
I  Neufeld    &  Böcker 
580. 

Neufeld  &  v.  Pro- 
wazek 557,  566,  475. 

Neumann  144,  509, 
562,  754,  757,  765, 
778. 

Neumann  &  Mayer  64, 
452,  522,  534,  538, 
556,  568,  751. 

Neven  49,  137  f. 

Nevermann  22,  326, 
662,  679. 

Nevermann,  Miessner 
&  Weichel  387,  396, 
649,  685. 


Neveu-Lemaire  509, 

549,  584,  760,  765. 
Newell  &  Dougherty 

509. 

Newstead  509. 
Nicolas  723,  730,  760, 

814,  860. 
Nicolau  &  Calinescu 

387,  390. 
NicoLLE  270 f.,  429, 

550,  709. 
NicoLLE  &  Adil  Bey 

321,  326,  509,  6491, 
683f.,  686,  733. 

NiCOLLE     &  BlAIZOT 

286. 

NiCOLLE  &  COMTE  102, 

271f.,  550. 

NiCOLLE,   CoMTE  & 

Manceaux  286. 
NiCOLLE  &  Conor  286, 
518f. 

NiCOLLE     &  CONSEIL 

709. 

NiCOLLE    &  DUCLOUX 

555. 

NiCOLLE,      FaYET  & 

Truche  732. 

NiCOLLE  &  GOBERT 
709. 

NiCOLLE    &  LeBAILLY 

554. 

NiCOLLE  &  Manceaux 

227,  515f. 
NiCOLLE  &  Mesnil  135. 
Nielsen  338. 
Niemayer  143. 
Nierenstein  41,  167. 
Nikolski  686. 
NiLES  509. 
NissLE  123,  437. 
Nocard  27,  127,  321, 

414,  532,  589,  718, 

7235f.,  730,  844. 
Nocard  &  Almy  412. 
Nocard  &  Leclainche 

22,   167,   321,  416, 

617,  738. 
Nocard  &  Motas  412  f. 
Nocard  &  Moussu  321. 
NocKOLDS  71,  695,  730. 
NoE  754,  756. 
Noguchi  554,  558. 
NöLLER  21,  113,  226, 

233,  275,  276,  782, 

855,  857,  858. 
NOLTE  617. 

Nörgaard   321,  509. 

NÖRNER  509. 

Nosemann,    Kool  & 

Tack  645. 
NosoTTi  321. 
NoTZ  338. 
NovY  286. 

NovY,  Dekruif  &  No- 

VY  167. 
NovY  &  Knapp  227, 

546. 
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P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


KovY  &  McNeal  23, 

III.  177. 
]S[ov  Y,  Mc  Neal  &  Hare 

88. 

NovY,  Mc  Neal  &  Wi- 

COLLE  558. 

NovY,  McNeal&Tor- 
rey  88. 

NovY,  Perkins  & 
Chambers  112. 

NuNN  3761,  588. 

Nuttall  141,  294,  341, 
354,  379,  390f.,  4131, 
4221,429,441,4601, 
472,  479,  545,  556, 
617. 

Nuttall,  Cooper  & 

Robinson  510. 
Nuttall  &  Fantham 

354. 

Nuttall,  Fantham  & 
Porter  354f. 

Nuttall  &  Graham- 
Smith  295,  338,  370, 
396,  4121,  428,  448. 

Nuttall  &  Hadwen 
303,  3.38,  416. 

Nuttall  &  Hindle 
140,  358,  420,  473. 

Nuttall  &  Robinson 
510. 

Nuttall  &  Strick- 
land 376f.,  390,  510, 
580. 

Nuttall  &  Warbur- 

ton  510. 
Nuttall,  Warburton, 

Cooper  &  Robinson 

479. 

0. 

Oboldujew  388,  420. 

Obraszow  388. 

O'Brien  547. 

Ochmann  128, 176, 181. 

O'Dea  651. 

Oefele  104. 

Oehler  109. 

Offermann  37,  168. 

Ogawa  177,  181. 

Ohkubo  168,  580. 

Oken  479. 

Old  89,  168. 

Oliver  695,  814,  818. 

Ollwig  308,  370. 

Ollwig  &  Manteufel 
342 f.,  363,  401,  407, 
415,  431,  433 f.,  510; 

Olver  727. 

V.  Ostertag  49,  95, 
139,  293,  510,  534, 
648,  650f.,  6601, 
6641,  670,  674,  677, 
680,  684,  686,  717, 
790,  808. 

Ostertag  &  Bugge 
677. 


Ostertag  &  Zuntz833. 
Ott  534. 

Ottolenghi  69,  110. 
Owen  121. 


Padovani  321. 
Paechtner  510. 
Page  738. 

Page,  Frothingham  & 

Paige  748. 
Paget  825. 

Paine  617,  627,  8001, 
810. 

Palazzolo  713. 
Pallin  377,  738. 
Palmierski  89,  95,  321, 

656,  695,  738. 
Panisset  654. 
Panse  168,  224,  408 f. 
Panto  271. 
Paparconb  128  f. 
Parant  420. 
Pardey  Lukis  286. 
Parker  321,  510,  857. 
Parreiras  Horta  856. 
Parreiras  Horta  & 

MiRANDA  856. 
Paschen  399. 
Pasteur  Vallery- 

Radot  &  Lheritier 

303. 

Patton  276,  292,  412f., 

421,  429. 
Patton  &  Cragg  21, 

238. 
Paulhot  750. 
Pavlosevici  49. 
Pavoni  286. 
Pearce  &  Brown  168, 

855. 

Pearson  718,  741,  816. 
Pease  22f.,  74,  224, 
765. 

Pease  &  Gaiger  77. 
Pease  &  Gunn  412, 
422. 

Pease  &  Smith  50. 

Pecaud  89,  168,  176, 
181,  184,  211,  293, 
342,  8141,  818,  825. 

Pedroso  270f. 

Penning  50,  71  f.,  321, 
350,  373,  665. 

Pericaud  420. 

Perrin  725. 

Perroncito  321. 

Perrucci  377. 

Peter  224. 

Peters  388. 

Petit  723. 

Petit  &  Moussu  813. 
Petropawlowsky  760. 
Pettit  203. 
Petzoldt  546,  550. 
Peuch  723. 
La  Peyronnie  750. 


Pfeiffer  238. 
Pfeiler  855. 
Pfeiler  &  Heinrich 
739. 

Pfeiler   &  Nusshag 
855. 

Pfeiler  &  Scheffler 
39. 

Pflug  648. 

Philipps    &   Mc  Cam- 
pell 412f.,  423,  427. 
Phipps  221. 
Piana  729. 

PlANA   &  GALLI-VaLE- 

Rio  411  f.,  723 f. 
Pierre  377. 
Pilger  663. 
PiOT  770. 

PiOT  Bey  961,  293, 

347,  349,  377,  485, 

686  ,  859. 
Pitchford    591,  617 

s.  auch  "Watkins- 

Pitchford. 

PiTTALUGA  271. 
PiXELL  522. 

Place  764,  767. 
Plimmer  515. 
Plimmer  &  Bateman 
168. 

Plimmer  &  Bradford 
1041 

Plimmer,   Fry  & 

Ranken  169. 
Plimmer  &  Thompson 

139. 

Pluni'ng  649,  665. 
VON  DER  Pohl  238. 

POLETAJEW  388. 
POLFIVROW  696. 
PONGELLI  69. 
PONSELLE   169,  557. 

PoPEScu  42. 
Popovizi  750,  757f. 
Popow  322,  377. 
PoRGEs  &  Meier  40. 
Porter  238,  276,  451. 
PoTTS  322. 

PouND  309,  334,  510. 

POULSEN  523. 

Power  511. 
Pratt  71. 
Prentice  269. 
Price  322. 

Pricolo  89,  96,  322, 
347,  349,  370,  377, 
665,  727,  7671 

Pricolo  &  Ferraro, 
71.  102,  855. 

Priestley  430. 

Prietsch  338. 

Prince  &  Lafosse  24. 

Pringault  271. 

Probst  650. 

Pröger  534. 

Prokopenko  696. 

Pröscholdt  334,  534. 

V.  Prowazek  36,  169, 


287,  515,  546,  550, 
556f.,  563. 
Pruner  647. 

PULVIRENTI    271,  286. 

Pukinsky  696. 
PuRvis  634. 

Quevedo    304,  478, 

8501,  856,  857. 
Quin  50. 
Quinlan  649. 

R. 

Rabinowitsch  739. 
Rabinowitsch  & 

Kempner  25.  238. 
Railliet  534,  760,  763. 

774. 

Railliet    &  Henry 

766,  770,  778. 
Railliet   &  Moussu 

765. 
Rainey  535. 
Rakette  605  f. 
Ramazzini  645. 
Rangel  Pestana  57, 

424. 
Ranicing  89. 
Ransom322,511,772 

778. 

Ransom  &  Graybill 
322,  492,  4981 

Rassau  682  f. 

Ratschkowsky  696. 

von  Ratz  399 f.,  555, 
568,  760. 

Raupach  645. 

Ravenna  169. 

Ra witsch  648. 

Raymond  730. 

Reakes  511. 

Reardon  649. 

Rebourgeon  61. 

Recklinghausen  825. 

Refik  Bey  649,  683. 

Refik  Bey  &  Refik 
Bey  686. 

Regaud  549. 

Rehn  818. 

Reichenow  858. 

Reinecke  72,  93,  589f. 

Reinhard  696. 

Reinhardt  489. 

Remmelts  649,  859. 

Remy  89,  961 

Rennes  41,  89.  95,  99f. 

Reuther  760. 

Reynolds  &  Schö- 
ning 50,  169. 

Rho  790. 

Rhodes  351. 

RiCHARDSON  212. 
RiCHELET  293. 

RiCKETTS  467,  474. 
Rickmann   169,  293, 
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377,  588f.,  620,  628, 

631,  682,  730,  802, 

804,  790,  812. 
Eickmann  &  Kaese- 

wuRM  739. 
EiECK  760. 

ElECKENBERG  40,  169. 
ElEGLER,        ClUCA  & 

POPESCU  50. 
ElEGLER  &  POPESCU  50. 

EiEVEL  &  Behrens 
5391 

ElLEY  511. 

EiLEY  &  Leland  511. 
EiNCONES  780. 
EiNGE  89. 
EiNGWALD  339. 

EiQUiER  50,  169. 
Eitz  145,  169. 
Eitz  &  Leupold  140. 
EivAs  Aboal  322. 
EivAs  &  Zanolli  809. 
EivoLTA   370,  5231, 
722,  729,  772,  778. 

ElVOLTA  &  MiCELLONE 
739. 

EoBERT  &  Sauton  572. 
EoBERTSON  580,  839. 
Eobertson  &  LOUNS- 
BURY  322. 

Eobertson,  Mss  4,  18, 
194,  205,  269. 

Eobertson,  W.  352, 
370,  4121,  621,  638, 
715,  810, 8141,8161, 
821,  823,  830,  833, 
837,  841,  844. 

Eobinson  789,  839. 

EoBiNsoN  &  Davidson 
511. 

EOBLEDO  &  HeNAO 

782. 

DA  EocHA  -  Lima  725, 
858. 

EöcKL  697. 

EoDE  580,  839. 

Eodet  &  Vallet  169. 

Eodewaldt  760. 

EoDHAiN  169, 194, 196, 
221,  238,  4011,  407, 
408,  448,  855,  860. 

EODHAIN,  PONS,  VaN- 
DENBRANDEN  &  Be- 

quaert    169,  178, 

182,  194,  197,  212, 

224,  234,  245,  254, 
342,  399,  782. 

EODHAIN    &  VaNDEN- 

branden  169,  201, 
217. 

EODLOFF  26. 

Eoehl  42,  53,  137f. 
Eoger  50,  89,  322,  377, 
760. 

Eoger  &  Greffulhe 

89,  96. 
EoGERs  89,  649,  663, 

681,  697. 


EoHDE  293. 
EöHL  50. 
EöLL  648,  665. 
EoNDONi  &  Goretti 
1241 

EosENBUSCH  69,  765. 
Eosenthal  144,  697. 
Eoss  148,  427,  550. 
Eoss  &  Milne  511. 
Eosso  760. 
EosT  90. 

Eothermundt  &  Dale 
137. 

Eothschild  263. 
Eoubaud  8,  119,  176, 

182,  184,  197,  221, 

777,  7791 

EoUBAUD     &    V.  Sa- 

CEGHEM  170,  7791 
EOUDSKY  201. 
EOUGET  22  f. 
EOUSLACROIX  744. 

Eoux  &  Lacomme  170. 

EOVERE  217. 

Eow  287. 

EowNTREE  &  Abel 

170. 
EucKER  339. 
EÜDiGER  649,  655,  665, 

683. 
EuDNEw  322. 
EÜEGG  339. 

EUGGERI  322. 

EÜHL  739. 
Euis  69. 

EuppERT  37,  170,  433, 
697,  859. 

EUSCHHAUPT  714. 

Eussi  377,  392. 

EÜTHER  5481 

eutherford  50,  376. 
Eyan  760. 

s. 

Saboia  22. 

Sabrazes  &  BOUDE- 
AUD  420. 

Sabrazes,  Marshall  & 
MURATET  540. 

van  Saceghem  5,  139, 
221,  353,  372,  511, 
5151,  5891,  6281, 
732,  7721,  778,  775, 
7791,  781,  787,  814, 
816,  825. 

VAN  Saceghem  &  Nico- 
las 139,  204,  217. 

Sacharoff  555,  570, 
651. 

Sadowsky,  Konew  & 

Trofimow  697. 
Saikowitsch  377,  396, 
Saint-Cyr  51. 
Saisawa  702,  755. 
Sajo  322. 
Salle  765. 

Salmon  151,  322,  511. 


Salmon  &  Stiles  90, 
322,  388,  476,  479. 

Salomon  170,269,322, 
549. 

Salvatore  287. 
Salvin-Moore  & 

Breinl  51,  110. 
Samson  511. 
Samuel  739. 
Sanarelli  293. 
Sanarelli,  Arrecha- 

valeta,   Solari  & 

EivAS  322. 
Sander  73,  105f.,  322, 

588. 

Sander   &  Henning 

171,  618,  634. 
Sanfelice  322,  719f., 

7231 

Sangiorgi    63,  276, 

5151 
Sani  855. 
Sanlorenzo  523. 
Sansom  649. 
Sant'  Anna'  480. 
Sarrailhe  517f. 
Sartory  744. 
Sauerbeck  123,  132f. 
Saunders  511. 
Schade  697. 

SCHAAF  777. 

Schat  71,  76. 
Schaudinn  171,  223, 

412,  525,  558. 
ScHEBEN  790,  803,  806, 

826,  832,  839,  858. 

SCHEIBEL  322. 

Schein  711,  224,  294, 

343,  350,  370,  388, 

544,654,658,685,859. 
Schellhase  397,  399f., 

408,  450,  554,  714. 
Schellack  562. 
SCHENCK  741. 
Schern  III,  370,  6641, 

678,  859. 
Schern  &  Mavrides 

353,  649,  661,  664. 
Schern  &  v.  Bartal 

649,  660. 
Schern,   Mavrides  & 

V.  Bartal  649. 
Schern,  Mavrides  & 

Major  662,  667. 
Schern  &  Mro  wa  698. 
ScHEUBE  90,  618,  783. 
Schiller  840. 
Schilling,  Gl.  4f.,  42, 

82,  1051,  224,  299, 

552,  856. 
Schilling  &  Friedrich 

299,  420. 
Schilling  &  Goretti 

139. 

Schilling  &  v.  Höss- 

LiN  38,  171. 
Schilling  &  Jaffe  7, 

36,  1231 


Schilling,  v.  Krogh, 
ScHRAUTH  &  Schöl- 
ler 571. 

Schilling,  Gl.  &  K.  F. 
Meyer  292,  511. 

Schilling  &  Nau- 
mann 172. 

Schilling  &  Eondoni 
147. 

Schilling  &  Schreck 
4,  172,  256. 

SCHILLING-TORGAU,  V, 

437,  856. 
Schindler  739. 
ScHMiD  448,  840. 
Schmidt,  A.  90,  105, 

323,  339. 
Schmidt,  G.  857. 
Schmidt,  P.  698. 
Schmidt,  E.  331. 
Schmitt  224,  334. 
Schnee  580. 
Schneider  698. 
Schneider  &  Buffard 

221 
Schöberl  605. 
Schönebeck  224,  230. 
Schröder    309,  334, 

476. 

SCHROEDER  &  GOTTON 
297. 

ScHUBERG  &  BÖING  51, 

172,  618. 
Schuberg  &  Kuhn  25, 

90,  116,  562,  591. 
Schuberg  &  Eeiche- 

Now  420. 
Schuk;ewitsch  698. 
Schultz  525f. 
Schultze  339. 
Schulz  534. 
Schulze  511,  512. 
Schuscha  51,  172. 
Schütz  323,  339,  826. 
Schwanner  581. 
Schwarzkopf  730. 
Schwarznecker  764. 
Schweinfurth  635. 
de  Schweinitz  51. 
Schwetz  172,  856.  . 
Scicluna  709. 
SCORDO  281. 
Scott  172,  538. 
Segura  293. 
Seidelin  287. 
Semmer  646,  651,  654, 

658,  680,  682. 
Senevet  271,  857. 
Sbrgent  287,  709,  769. 
Sergent,  Ed.  und  Et. 

&  Lheritier  96,  97, 

172,  2931,  323,  347, 

349,351,709,739,856, 
Sergent    &  Beguet 

433. 

Sergent  &  Bories  709. 
Sergent  &  Donatien 
855. 


876 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  ToiT. 


Sergent,  Donatien  & 

Lheritier  855. 
Sergent,  Ed.  und  Et. 

95f.,  224,  271f,.  767. 
Sergent,  Ed.  und  Et. 

Lheritier    &  Le- 

MAIRE  276. 
Sergent,  Ed.  und  Et., 

Lombard  &  Quili- 

CHiNi  277. 
Sergent  &  Foley  103. 
Sergent,    Foley  & 

Lheritier  99. 
Sergent   &  Ledoux 

103. 

Sergent,    Gillot  & 

Lemaire  709. 
Sergent,  Lheritier  & 

Belleval  90,  96. 
Sergent,  Lheritier  & 

Beguet  103. 
Sergent,  Lheritier  & 

BoQUET  323. 
Sergent,  Lheritier  & 

ISMERT  377. 

Sergent,  Negre  & 

BoRiEs  709. 
Serrat  &  Compagnon 

826. 

Seton-Karr  263. 
Sharpe  s.  auch  Hooper 

Sharpe  263. 
Shaw  708. 
Sheather  649,  698, 

856. 
Shedly  698. 

ShIBAYAMA  &  MlYAJI- 

MA  347,  370. 
Shircore  172. 
Shilston  172, 184, 197, 

653,  859. 
Sick  646. 

Sieber  93,  103,  433f., 

589,  840. 
Sieber  &  Gonder  25. 
Signer  706. 
SiGWART  357,  512,  581, 

840,  857,  859. 
Silva  172. 
DA  Silva  276. 

SiMOND,  AUBERT  &  NOC 

555,  572. 
SiMONDS  &  Brown 
648. 

Simons  110,  141. 
Simpson  119,  143,  176, 

182,  184,  211,  323, 

354  547. 
Sinclair  512,  698. 
SivoRi  323,  851. 
SivoRi  &  Lecler  62. 
Slee  90. 
Small  362. 
Smedley  172. 
Smith  105,  323,  512, 

537f.,  547,  582,  618. 
Smith,  E.  857. 


Smith  &  Graybill 
525f. 

Smith  &  Kilborne 
292f.,373,399,432f., 
472. 

Smith  &  Kinyoun  71. 
Smith  &  Smillie  583  f. 
Smythe  535. 
Sobernheim  512,  557, 

654,  681  f.,  686. 
Sommerfeld  172,  699. 
Sohns  91,  341,  581, 

649. 

Sonnenberg  406. 
Sonntag  339. 
SONSINO  761. 
Sorrel  &  Caser  649. 
Soulie  &  EoiG  323, 
■    342,  349,  370. 

SOURREL  814. 
SOWERBY  90,  230. 
Spagnolio  278f. 

SpAGNOLIO    &  GlUGNI 

287. 

Spagnolio  &  Signer 
709. 

Sparapani  399 f.,  409. 
Sparrmann  618. 
Spiegl  532,  535. 
Spielmayer  51,  128, 

132  269. 
Spino'la  647,  699. 
Spitz  860. 
Splendore  514f. 
SpREULL352f., 364,370, 

406,  412,  433 f.,  512, 

621,  633,  830,  838. 
Springefeldt  138, 323, 

342,  433,  739,  814, 

818. 

SsAiKO witsch  323. 
ssentschenko  665. 
Stähelin  90,  172. 
Stahn  421. 

Stannus  323,  353,  370. 
Stannus  &  Yorke  269. 
Starcovici  292,  339, 
399. 

Stazzi  377,  859. 
Stead  840. 
Steddom  323,  512. 
Steel  70,  71  f.,  554. 
Steele  770. 
Steffenhagen  &  An- 

DREJEW  581. 

Stephens  &  Black- 
lock 108. 

Stephens  &  Fantham 
4,  107,  255. 

Stevenson  173,  532. 

Stever  512. 

Stiles  70,  324,  531. 

Stiles  &  Hassall  512. 

Stockman  224,  303, 
308,  332f.,  341,  370, 
406, 461f.,  4701,  649, 
661,  667,  683,  686, 
857. 


Stockman    &  Wragg 

339,  341. 
Stohr  245,  263. 
Stoicescu  813,  826. 
Stolnickow  238,  324 

388,  699. 
Stolowsky  143,  224. 
Storch  523. 
Stordy  105,  353,  370, 

546,  635f.,  650,  676, 

739. 
Stoute  388. 
Strickland  371,  480. 
Strong  71. 

Strong  &  Teague  80. 
Stuhlmann  91,  105f., 

258. 
Stühmer  129  f. 
Sturgess  71,  649,  814, 

816f. 
SULLIVAN  739. 

SuRCOUF  780. 
Sutton  748. 
SWALM  512. 
Sweet  &  Seddon  239. 
Swellengrebel  173, 

224,  554,  581. 
Swingle  239,  421. 
Symonds  91. 
Symons  &  Patton  421, 

423. 

SzEwzYCK  95,  222. 
SZOKA  421. 


Tabusso  512,  850f. 
Tagg  814. 
Tallquist  339. 
Tarantino  618. 
Tarantünow  699. 
Tartakowsky  371, 

372f.,  563f.,  570,  699, 

718,  724,  739. 
Taskin  730,  860. 
Tatscheff  324. 
Taute  105f.,  184,  222, 

247,  254. 
Taute  &  Huber  173, 

260. 

Teague  &  Clark  224, 

767. 
Tebaldo  294. 
Tedeschi  581. 
Teetz  339. 

Teichmann  141,  502, 
539. 

Teichmann  &  Braun 

123. 
Teipel  287. 
Tejera  856. 
Temple  512. 
Ten  Brocke  766. 
Teppaz  93,  723f.,  731, 

859,  860. 
Terry  71,  148. 
Thanhofer  51. 
Theal  618. 


Theiler  51,  91,  95, 
105f.,  184.  198,  223, 
293,  334,  342f.,  352, 
371,  373,  376,  377, 
396,  397,  .399,  412f., 
432 f.,  449 f.,  457 f., 
470,  484f..  489.  492, 
544f.,  547 f.,  588,  620, 
628 f.,  631,  633,  634, 
637,  649 f..  652.  658, 
663f.,676,  683f.,714, 
740,  765,  784,  791, 
793,  796,  797f.,  802, 
813f.,815f.,818,820, 
826,  829f.,  831.  833, 
835,  841,  858. 

Theiler  &  Christy 
371,  513. 

Theiler  &  Gray  324, 
371,  489,  497,  501, 
627. 

Theiler  ,     Gray  & 
Power  359,  371.  389, 
1     421,  513,  634. 
;  Theiler,     Green  & 
:    ViLJOEN  832,  838. 
Theiler  &:  Pitchford 
682. 

Theiler  &  Stockman 
1  372,  513.  596,  630, 
!  635. 

^  Theiler,  Viljoex, 
Green,  du  Toit  & 
Meier  826. 
Theze  515. 
Thiroux  389. 
i  Thiroux  &  d  AxFRE- 

I      VILLE  180. 

Thiroux  &  Bouet  293. 
Thiroux  &  Dufougere 
550. 

j  Thiroux  &  Teppaz  91, 
!     93,   173,   180,  187, 
'     217,  718,  740. 
Thiroux  &  Tidswell 
324. 

1  Thiroux,    Wurtz  & 

j     Teppaz  95.  174,  176, 

j     181,  183,  211. 

[  Thomas  41,  135.  732. 

!  Thomas  &  Breinl  23, 

i     70,  136,  188. 

[  Thompson  148,  303. 

Thomson  &  Fantham 
I     372,  421. 

Thomson,  Keogh  & 
i     Tucker  513. 

Thorburn  325. 

Tibadi  439,  450. 

Tidswell  294f.,  334, 
587. 

Timm  740. 

ToDD  135,  195,  260, 

480,  581.  655. 
ToDD  &  White  700. 
ToDD  &  Wolbach  428, 

550. 

du  Toit  1,  289,  325, 


Namenverzeichnis . 


877 


330,  343,  378f.,  392, 
455f.,  472,  482,  651, 
660. 

TOKISHIGE  -  InIGA- 

KusHi    649,    681  f., 
718F.,  724f.,  727,  729. 
ToMPSON  325. 

TORREGIANI  293. 

TovAR  780. 

TOWNSEND  780. 

ToYODA  421,  449. 
Trasbot  51. 
Trautmann  133,  214, 
359,  410,  412,  440, 
450,  547,  664. 
,  Troester  740. 
Trommsdorf  325,  513. 

TrUCHE    &  GUIGNARD 

731. 
TscHEGis  665. 

TSCHEBNOGOROW  51. 
TSCHERKASSOW  700. 

TsuzuKi  140. 
Turner  700. 
Turner  &  Kolle  700. 
TuRPiN  788. 
Tyzzer  587,  858. 
Tyzzer  &  Fabyan  858. 
Tyzzer  &  Walker  856. 

T WAR JANO WITSCH  700. 

u. 

Udriski  325,  339,  406. 
Uhlenhuth  51. 
Uhlenhuth  &  Gross 
581. 

Uhlenhuth,  Gross  & 

Eickel  41,  136,  572. 
Uhlenhuth  &  Haen- 

DEL  548. 
Uhlenhuth,  Hübener 

&  Woithe  23,  41. 
Uhlenhuth  &  Hügel 

581.  ' 
Uhlenhuth   &  Man- 

teufel  571. 
Uhlenhuth,  Mulzer  & 

HÜGEL  174,  572. 
Uhlenhuth  &  Woithe 

52,  148. 
Un germann  581. 
Urbain  568. 
Urich  780. 


Y. 

Valladares  224,  377, 
390. 

Vallee  33,  195. 
Vallee  &  Carre  91, 
174. 

Vallee  &  Panisset  91, 
93. 

Vallery-Eadot  (Pa- 
steur)  &  Lheritier 
s.  auch  Pasteur. 


VAN  DEN  Branden  174, 
204. 

Varnell  813 f.,  817. 

Vassal  71. 

Veglia  440 f. 

Velu  91,  96f.,  103, 174, 
377,  390,  525,  546, 
550,  728,  731f.,  783, 
856. 

Velu  &  Fayet  740. 
Velu  &  Eyraud  91, 

325. 
Venema  513. 
Venuta  723. 
Verne Y  605,  649,  791  f. 
Vialatte  91,  98,  765. 
ViANNA  204,  283. 
ViCQU  d'Azyr  646. 
ViLjOEN  840,  858,  860. 
Vincenheller  513. 
Vincent  708. 

ViNCENZO  740. 

ViRCHOW  826. 

ViSENTINI  287. 

Vital  52. 
Vleming  760,  765. 
Vogel  535. 
VoGES  61  f.,  67,  710. 
Völlers  325,  329. 
Von  den  Velden  & 

Simons  174. 
Vorwerk  143. 
vosseler  174. 
Vrijburg    71f.,  224, 

325,  326f.,  334,  340, 

467,  649,  665,  730, 

814f. 


W. 

Waldmann  &  Knuth 

39.  i 
Walker  22,  52,  81,  91, 

325,  347,  372,  433f., 

678,  683,  794,  800, 

806,  833,  835,  837, 

838,  847,  858. 
Walley  92. 
Wandolleck  292. 
Wanselin  325,  339. 
Warburton  514. 
Ward  325,  514. 
Ward  &  Wood  649, 

678,  683,  686. 
Ward,  Wood  &  Boyn- 

TON  653. 
Ware  649. 

WaTKINS  -  PiTCHFORD 

492,  500,  627. 
Watson   22  f.,  5401, 

808,  860. 
Watson  &  Gallerian 

52. 

Watson   &  Hadwen 

52,  224. 
Waxberg  339. 


Webb  105f.,  184,  377, 
412,  606,  788. 

Weber  38,  223. 

Weber  &  Fürsten- 
berg 174. 

Weber  &  Krausts  174. 

Weber  &  Nocard  52. 

Weck  250,  257. 

Wedekind  329. 

Wedl  765. 

Wehrbein  39. 

Weidmann  535. 

Weiske  814. 

Weissenborn  175, 184, 
196. 

Weisser  &  Maassen 
325. 

Weleshew  701. 
Welikoretzky  740. 
Wendelstadt  52,  138. 
Wendelstadt  &  Fell- 

mer  1221,  262. 
Wenyon  177, 182, 184, 

205,  212,  233,  256, 

271f.,  399f.,  429,  545. 
Werbitzki  82,  107. 
Werner  140,  619,  709. 
Wernicke  &  Herrera 

710. 

Wester  224.  . 
Wetzl  412. 
White  514. 
wunikewitsch  701. 
WiGHT  815,  823. 

WiLBERT  325. 

Wilde  72. 
WiLLACH  764. 

Willenberg  740. 

Willemin  282. 

Williams  22,  3771, 
514,  5881,  814. 

WiLLiAMsoN  555,  562 f. 

WiLLMOT  &  Robert- 
son 860. 

WiLLOUGHBY  325. 

Wilson-Barker  53. 
Wiltshire  376 f.,  389. 
Winkel  740. 
Winkler  &  Wysche- 

lessky  37. 
Wladimiroff  581. 
Wladimiroff  &  Yaki- 

moff  239. 
Wirth  7611,  765. 
Witt  329. 
Wittrock  561. 
Wolbach  581,  857. 
WöLFEL  1051,241,364, 

650,  664,  669,  767. 
WöLFEL  &  Heilemann 

175. 

WöLFEL  &  Huber  684. 

Wolffhügel  287,  325, 
514,  783. 

Woodcock  233. 

Woods'  &  Morris  53. 

Woods  &  de  Schwei- 
nitz 53,  174. 


Woodward,  Turner  & 
Curtice  325,  477, 
499. 

WoLLÄK  325,  339. 
WooLLATT   325,  352, 
639. 

WooLLEY  649,655,662. 
WoRONzow  &  Eckert 
665. 

Wright  421,  514,  702, 
708. 

Wrublewski  230. 

WÜLKER  389. 

Wyrschikowsky  701. 


Y. 

Yakimoff  22,  41,  73, 
123,  239,  273f.,  325, 
349,  377,  407,  412, 
429,  514,  516,  761, 
763,  767. 

Yakimoff  &  Kohl- 
Yakimoff  27  175, 
239,  271,  293,  325, 
342,  351,  428,  514, 
5151 

Yakimoff,  Kohl- 
Yakimoff  &  KORS- 
SAK  239,  325,  389, 
431. 

Y^'akimoff  &  Marnier 
92. 

Yakimoff  &  Saphro- 

nowitsch  429. 
Yakimoff  &  Schiller 

24,  75,  116,  175. 
Yakimoff  &  Schokhor 

73,   283,   239,  428, 

760,  766,  767. 
Yakimoff,  Schokhor  & 

koselkine  555. 
Yakimoff,  Schokhor, 

KOSELKINE    &  Pa- 

ROisKY  325,  431. 
Yakimoff,  Schokhor, 

KOSELKINE,  WlNO- 
GRADOFF     &  DeMI- 

doff  766. 

Y^AKIMOFF  &  WaSSI- 
LEWSKY  53,  92. 

Y^AKIMOFF,  WlNOGRA- 
DOFF  &  NlNA-KOHL- 

Y^'akimoff  389,  514, 
581. 

Yamanuchi  175. 
Yersin  71,  649f.,  654, 

662. 
Yorke  263. 
YoRKE  &  Blacklock 

3,  7,  23,  175,  183, 

197,  211,  256. 
YOUNGBERG  649,  678. 
Y''OUNGBERG  &  ShAFFER 

657. 


87« 


P.  Knuth  und  P.  J.  DU  Toit. 


Zabala,  Malbran  & 

VOGES  70. 

Zammit  702  f. 
Zeepeda  780. 
Zeiss  270. 


Zeller  710. 
Zettnow  556. 

ZiBORDI  760. 

Ziemann  92, 105f.,  211, 
224,  293,  325,  326, 
342,  377,  399,  408, 
421,  429,  433,  544, 


581,  713,  718, 
770,  814,  816, 

ZONCHELLO  650. 
ZSCHOKKE  531. 
ZÜBLIN  525f. 
Zucker  53. 
ZÜLZER  581,  857, 


748, 
823. 


858. 


ZUPITZA  143. 

ZÜRN  390,  523,  620. 

VON  ZWALUWENBURG 
514. 

Zwick  649,  669,  856. 
Zwick  &  Fischer  22f. 
Zyp  71. 


Sachverzeiclmis. 


A. 

Aanmaningen  609. 

Abszeßfixierung,  Behandlung 
durch  142. 

Äcantocheilonema  754. 

Afrikanischer  Rotz  717. 

„After  phase  bodies"  der  Spiro- 
chäten 558  f. 

Agamet  (Metpgamet)  357. 

Agamont  356. 

Agglomeration  36. 

Agglutination  von  Trypano- 
somen 37. 

—  von  Microcoecus  melitensis 
706. 

Aguti  (Conejo)  56. 
Ägyptisches  Fieber  349,  353. 
Aino  104. 
Alfalfares  293. 
AUotriophrgia  826. 
Amakebe  351,  360. 
Amhlyomma  453. 

—  americanum,  462. 

— ■  cayennense  426,  453,  461. 

—  hebraemi  453,  456,  461,  465, 
469,  472,  477,  480,  501,  606, 
628,  632,  833. 

—  striatum  426,  453,  461. 

—  variegatum  640. 
Amoeba  meleagridis  582  f. 
AmpMstomum  846. 

Anämie  der  Pferde,  infektiöse 
614. 

• —  des  Rindes,  perniziöse  432. 
Anaplasma  373,  432. 

—  argentinum  432,  444,  453  f. 

—  centrale  433,  445,  450. 

—  marginale  342,  428,  432, 
442,  453,  468. 

Anaplasmen  bei  Eseln  450,  bei 
Hunden  450,  bei  Kaninchen 
und  Meerschweinchen  450, 
bei  Katzen  451,  bei  Maul- 
würfen 450,  bei  Monotremen 
und  Beuteltieren  451,  bei 
Pferden  449,  bei  Ratten 
und  Mäusen  450,  bei  Schafen 
450,  bei  Schweinen  450,  bei 
Traguliden  451,  bei  Ziegen 
450. 

—  als  Erreger  einer  Krankheit 
434,  440. 


Anaplasmen  als  besonderes 
Stadium  im  Entwicklungs- 
gang der  Piroplasmen  435. 

—  als  Dauer-  oder  Latenz- 
formen  der  Piroplasmen 
436. 

—  keine  Protozoen,  sondern 
pathologische  Verände- 
rungen an  den  roten  Blut- 
körperchen 437f.,  439. 

—  als  Veränderungen  an  den 
roten  Blutkörperchen,  die 
durch  die  Anaiplasmose  her- 
vorgerufen werden  440. 

Anapiasmose  der  Rinder  431f., 
463,  472. 

—  als  selbständige  Krankheit 
440. 

Anaplasmen  bei  den  übrigen 
Haus-  und  anderen  Säuge- 
tieren 449. 
Andar  tap  70. 

Angoraziege,  empfänglich  für 

Herzwasser- Virus  630. 
Anilintartrat  764. 
Anisozytose  382,  411. 
Ankylostommn  774,  846. 
Anopheles  621. 

—  bifurcatus  754. 

— •  maculipennis  lb4-. 
Ansteckende  Magenseuche  644. 
Ansteckende  Ruhr  644. 
Anthrax  fever  376. 
Antinionpräparate    139,  217, 
572. 

Antimonyl  764. 
Aphthenseuche  677. 
Aragallus  spieatus  540. 
Arekolin  133. 

Argasidae  455,  467,  474,  479. 
Argas  452,  455,  555. 

—  brumpti  479. 

—  miniatus  452,  469. 

—  (persicus)  minia.lus  562, 

—  persicus  452,  469,  560,  570. 
vermeintlich  giftig  für  den 
Menschen  479. 

I  —  reflexus  469,  562. 

—  (persicus)  victoriensis  562. 

—  victoriensis  412. 
Ar  nas  gallinhas  568. 
Arrhenal  139. 


Arsazetin  101. 

Arsenwirkung  auf  Zecken  499. 

Arsenderivate  570,  731. 

Arsengehalt,  Bestimmung  des- 
selben 496f. 

Arsenikalien  135. 

Arsenikbad,  Einfluß  auf  die 
Tiere  498. 

Arsenivan  731. 

Arsenfestigkeit  571. 

Arsenige  Säure  493. 

Arsensaures  Natrium  495. 

Arsenophenylglyzin  42,  138. 
571. 

Arsentherapie  135. 
Arzneifestigkeit  141. 
Asilides  98. 

Asthenischer  Typhus  644. 
Astragalus  mollissinius  808. 

—  diphysus  808. 
1  —  nitidus  808. 

1  — ■  drummondi  808. 
Atoxyl    =    Natriumsalz  der 
Paramidophenylarsinsäure 
135,  570,  764. 

—  Reduktionsprodukte  137. 
Atoxvlsaures  Quecksilber  571, 
Atteh  97. 

Aiyloius  (Tabanus)  nemoralis 
97. 

—  tomentosus  97. 
AucJimeromyia  780. 
Aurot  326. 

Ausräuchern  der  Zecken  501. 
Autopyothera.pie  732. 
Avicularis  zeirae  429. 
Azetyl  188. 

B. 

Baacy-poucou  61. 
Baacy-poy  61. 
Babesidae  288,  429. 
Babesia  288,  410. 

—  argentina  348,  432,  454. 

—  avicularis  429. 

—  bacilUformis  349. 

—  bovis  289,  302,  326f.,  401, 
453,  461,  468 f.,  670,  B.Mvis 
in  Kreuzform  328. 

—  divergens  302,  327,  340f., 
453,  461,  468f. 
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Babesia  gibsoni  421  f. 

—  Ovis  399 f.,  409,  454,  468 f. 

—  tro'pica  422. 
Bacillus  pi/ocyaneus  567. 
Baderium  coli  722. 

—  melitense  702. 

Baden  der  Rinder  497,  Kosten 

des  Rinderbades  498. 
Bäder  489,  497. 
Badeeinrichtung  489. 
Badeflüssigkeit  492. 

—  Zusammensetzung  492. 

—  chemische  Veränderungen 
495. 

—  Feststelhing  der  Konzen- 
tration 495. 

—  Einfluß  des  Arsenilibades 
auf  die  Tiere  498. 

 des   Arsens   auf  die 

Zecken  499. 

 auf  die  Krankheiten  500. 

Bär,  Piroplasmen  beim  429. 
Bakterienfilter  589. 
Baleri  176  f. 

Basophile  Punktierung  382. 
Beadtree  812. 

Bekämpfung  dtr  Zecken  483. 
Beksiekte  620. 
Benzidiufarbstoffe  135. 
Benzoesaures  Quecksilber  731. 
Bergziege  462. 

Beschälseuche,  Beschälkrank- 
heit 21f. 

• —  urtikariaähnliches  Exan- 
them, ringförmige  Schwel- 
lungen (Taler flecke.)  31. 

Besnoiiia  536. 

—  iesnoilia  538. 
Bicheiro  779. 

Big  head  801,  813. 

—  der  Schafe  853. 
Bilharzia  indicum  846. 
Biliary  fever  376.  411. 
Bilious  fever  376. 
Blackhead  (Tvphlo-hepatitis) 

der  Truthühner  582  f. 

Blacklung  836. 

Black  pitted  tick  357. 

Blackwater  291. 

Blastomykotische  Wuchsform 
von  Sporotrichum  743. 

Blatterfieber  644. 

Blaue  Zecke  459. 

Blaue  Zunge  588,  620. 

Blausäure  502,  572. 

Blauw  tong  588,  620. 

Bloed  ziekte  291. 

Bloody  diarrhoea  523. 

Blow-fly  779. 

Blue  tongue  588,  620. 

Blutharnen  326. 

■ —  infolge  Blutstauungen  im 
Gebiete  der  hinteren  Hohl- 
vene 303. 

Blutiger  Durchfall  529. 

Blutplättchenprobe  nach 

RiECKENBERG  40. 

Blutschatten  299. 


Blutverlust  durch  Zecken  476. 
Boetebosch  812. 
Bösartige  Bräune  644. 

—  Gelbsucht  411. 
Bösartiges  Katarrhalf ieber  530, 

675. 

—  asthenisches  Nervenfieber 
'644. 

Boschziekte  628,  828. 
Bone  disease  813. 
Bone  softening  813. 
Boophilus  453. 

■ —  annulatus  292,  392,  453 f., 
456f.,  464,  467,  469f.,  483, 
500. 

—  annulatus  calcaratus  294, 
374. 

—  argenUnus  292,  454,  459. 

—  australis  292 f.,  357,  454, 
459,  475,  551. 

—  calcaratus  454,  459,  469  f. 

—  decoloratus  293,  357,  410, 
437,  442,  453,  456f.,  464, 
469f.,  472,  474,  480,  500, 
501,  551. 

—  mieropla  292.  ■ 

—  microplus  348,  442,  454, 
459,  469  f. 

Boosaardige  dekziekte  21. 
Borkodie  718. 
Borrelia  543. 

Bos  caffer,  Spirochäten  bei  545. 

Bou  sebh'a  718. 

Bradypus  tridactylus,  Piroplas- 
men bei  429. 

Brandboontjes  812. 

Braune  Ratte,  Piroplasmen  bei 
der  429. 

Braune  Zecke  357 f. 

Brauner  Bär,  462. 

Brainwater  628. 

Brechweinstein,  Behandlung 
mit  80,  139,  731. 

Breeding  paralysis  21. 

BRiGHT'sche  Gazelle,  Piro- 
plasma  bei  der  428. 

Brown  tick  357. 

Büffel,  Spirochäten  beim  545. 

Bulawayo  Virus  609. 

Bunte  Zecke  461. 

Buphaga  africana  484. 

—  erythrorhyncha  484. 
Bursatee  741. 
Bursati  763,  771,  776. 
Bursatti  40. 

c. 

Cacchexie  ossifrage  813. 
Calliphora  780. 

Canis  aureus,  Piroplasmen  bei 

421,  427. 
Cape  brown  tick  357. 
Gara  inchada  813. 
Carceag  399. 

Carpincho  (HydrocJioerus  capi- 
hara),  Trypanosomen  bei 
63. 


I  Carpophaga  concinna,  Toxo- 
I       plasmen  bei  515. 

Castellanella  19. 

Cattle  plague  644. 

Cawhua  710. 

Ceius  albifrons,  anaplasmen- 
ähnliche  Körperchen  451. 

Cercoeeius  fuliginosus  151f. 

Cercopithecus,  Piroplasmen  bei 
427. 

—  patas,  Spirochäten  bei  550, 
Trvpanosomen  bei  C.  pAas 
214. 

Cervus  aristotelis,  Pii'oplasmen 
bei  428. 

—  dama,  Piroplasmen  bei  428. 

—  porcinus,  anaplasmenähu- 
liche  Körperchen  bei  451. 

Cestrurn  nociurnum  812. 
Chailetia  810. 

—  cymosa  796. 
Charthered  Company  352. 
Chicheree  ke  Bimari  der  Schafe 

848  f. 

Chinesischer  Yak,  Piroplasmen 

beim  428. 
Chinkerinchee  810. 
Chirka  846. 
Chlamydozoen  434. 
Chrysomyia  (Cochliomyia)  ma- 

cellaria  779,  781  f. 

—  (Pycnosoma)  megacepliala- 
bezziana  779  f. 

Chucho  850. 

Cimex  lectularius  63,  518. 
Clavton  Gas  (SO,)  502. 
Coa'ti  64. 

Coccidiuni  bovis  525. 

—  (Eimeria)  zürni  523,  526, 
531,  671. 

Coccus  like  bodies  373,  435. 
Concentration  camps  366. 
Conejo  (Aguti)  56. 
Common  brown  tick  357. 
Contagion  644. 

Coiron-  oder  Pampa  Gras  806. 

Columber  melanoleucos,  Toxo- 
plasmen bei  515. 

Cotyledon  ventricosa  804. 

Conorhinus  megistus  (Triatoma 
megista)  18. 

Cooper's  Dip  572,  643. 

Cordylobia  anthropophaga  778. 

—  murium  779. 
Covering  disease  21. 
Creatophora  carunculata  484. 
CrioUos,  CrioUovieh  298. 
Crotalaria  burkeana  783. 

—  dura  797. 

Crotalariosis  equorum  797. 
Crotalismus  der  Rinder  783, 
787  f. 

Cryptococcus  farciminosus  717, 
743. 

—  Widerstandsfähigkeit  719. 

—  Färbung  719. 

—  Kultur  720. 

—  Entwicklung  721. 


Sacliverzeichnis. 
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Cryptococcus  farciminosus,  Na- 
tur 722. 

Cryptofrocta  ferox,  Toxoplas- 
men bei  515. 

Ctenocephalus  canis,  Leishma- 
nien bei  275f. 

—  felis  276. 

—  serraticeps  518. 
Ctenodaäylus  gondi,  Spiro- 
chäten bei  550. 

—  gundi,  Piroplasmen  bei  429. 

—  gondi,  Toxoplasmen  bei  515. 
Culex  621. 

Culex  -pennieilaris  754. 

—  pipiens  754. 
Culex  vexans  754. 
Culicoides  591. 

Cylicostomum  tetracanthum  818. 
Cystotrypaneae  19. 
Cystotrypanosoma  intestinale  19. 
Cyclops  276. 

D. 


Dimorphe  Trypanosomen  5,  96, 

107f.,  182,  196,  212,  258. 
Dimorphothea  nudicaulis  812. 
Diplospora  583. 
Dlugoscz  644. 
Dodia  70. 
Domino  565. 
Dourine  21  f. 

Dracunculus  medinensis  763. 
Dreitage-Krankheit  635,  783, 
787. 

Dreiwirtige  Zecken  456,  461. 
Dronkgras  812. 
Dugaldia  hoopesii  809. 
Dunkop  597. 
Dunkop  (-ziekte)  588. 
Dunpaardenziekte  597. 
Dunsickness  605. 
Dunziekte  der  Pferde  791  f. 
Duttonella  19. 

Dysenteria  coccidiosa  bovum 
523. 

Dysenterie  rouge  523. 


Euphorhia  pugniformis  812. 

—  qnadrialata  143. 
Eutamias  luteiventris  462. 
Exanthema  coitale  paralyticum 

21. 

F. 

Face  enflee  813. 
Falco  tinnunculus  122. 
Färben  (Krankheit  der  Einder) 
326. 

Farbstoffe  aus  der  Triphenyl- 

methanreihe  135. 
Farbstofffbehandlung  135,  140, 

572. 

Farcin  curable  718. 
Farcino  criptococchico  718. 
Farcin  de  riviere  718. 
Farcin  en  cul  de  poule  718. 
Farcin  cryptococcique  718. 
Febre  amarella  dos  cäes  424. 
Febris  malarioformis  432. 
Fehlgeburt  bei  Ziegen  infolge 

Maltafieber  705. 
Feldmaus,  Piroplasmen  bei  der 

429. 

Feldrot  (Krankheit  der  Kinder) 
326. 

Festuca  hieronymi  809. 

Ferrujäo  291. 

Ferrulose  291. 

Fievre  bilieuse  411. 

Fievrb  bilieuse  hemoglobinuri- 

qu^  303. 
Fievre  de  la  cöte  australe  351. 
Fievre  ondulante  702. 
Filaria   ( Thelazia )  alfortensis 

766. 

• —  hancrofti  762. 

—  hauchei  770. 

—  (Thelazia)  callipaeda  754. 
■ —  cervina  766. 

— ■  (Setaria)  equina  761. 

—  evansi  767. 

—  flexuosa  770. 

—  grassii  754. 

—  ( Acantlioclieilonema)  grassii 
756. 

—  (Thelazia)  gulosa  766. 

—  haematica  cameli  768. 

—  haemorrhagica  762  f. 

—  (Dirofilaria)  immilis  750, 
756. 

—  (Setaria)  lahiato-papillosa 
766. 

—  lacrymalis  (palpehralis)  762. 

—  (Thelazia)  lacrymalis  762. 

—  (Thelazia)  leesei  768. 

—  loa   (Microfilaria  diurna) 
713. 

—  (Dracunculus)  medinensis 
754,  757. 

—  oculi  762. 

—  oculi  canini  754. 
: —  papulosa  761. 

—  recondita  756. 

—  (Dirofilaria)  repens  750. 

56 


Damhirsch,  Piroplasmen  beim 
428. 

Darmbakterien,  sekundäre  In- 
fektion 529. 
Damel  812. 
Dasselfliege  778. 
Datura  stramonium  812. 
■ —  tatula  812. 

Dauerausscheider  von  Kokzi- 

dien  528. 
„Death  camas"  809. 
Debab,  El  Debab  95f. 
Debeb  95. 
Dermacentor  453. 
■ —  marginatus  Utah  453. 
■ —  modestus  453,  462. 

—  reticulatus  392,  414,  453, 
462,  466,  469,  472,  482. 

—  reticulatus  vermag  empfäng- 
liche Pferde  sowohl  als 
Nymphe  als  auch  als  Imago 
zu  infizieren  473. 

• —  variabilis  453,  462. 

—  venustus  453,  462,  466,  469, 
473,  480f.,  501. 

Bermanyssus  sp.  518. 
■ —  avium  562. 

Dermatitis  granulosa  (,, Som- 
merwunden") der  Pferde 
762,  771  f. 

—  papulosa  757. 
Derrnatohia  cyaniventris  (D.  ho- 
minis) 780. 

Dermofilaria  irritans  772. 

Derrengadera  54. 

Oi-Derivat  des  Dianiinoarseno- 
benzin  201. 

Diarrea  rossa  523. 

Dichapetalum  cymosum  810. 

,, Dicker  Tropfen",  Unter- 
suchung des  Blutes  im  ge- 
färbten d.  Tr.  79. 

Dikkop  597. 

Dikkop(-ziekte)  588. 


E. 

East  coast  fever  351. 

Echidna,  Piroplasmen  und  Plas- 
makugeln beim  430. 

Ei  der  Zecke  455. 

Eichhörnchen,  Toxoplasmen 
beim  515. 

Eimeria  583. 

—  arloingi  532. 

—  faurei  531  f. 

—  schubergi  524. 

—  stiedae  525,  530 f. 

—  zürni  523f.,  532. 
Einwirtige  Zecken  455 f. 
Einzäunung  der  Farmen  502. 
Elefant,  Piroplasmen  beim  428. 
Elenantilope,  Plasmakugeln  bei 

der  428. 
Elleipsisoma  289. 

—  thomsoni  291. 
Endomyces  722. 

Enterite  hemorrhagique  523. 

Entero-hepatitis  infectiosa  me- 
leagridum  582. 

Entschädigung  der  Besitzer  bei 
Verlusten  durch  Küsten- 
fieber 502. 

Enzootic  Liver  Cirrhosis  791. 

Enzootic  Ostitis  813. 

Ematinuria  291. 

Ephemeral  fever  635. 

Ephemeres  Fieber  der  Pferde 
604. 

Ephemeres  Fieber  der  Einder 
(Dreitage-Krankheit)  635f., 
783.  _ 

Epizootische  Lymphangitis  der 

Einhufer  717  f. 
Equisetum  racemosum  812. 
Erinaceus  algirus,  Piroplasmen 

bei  430. 
Esponja  771. 


Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  VI. 
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Filoria  (AeantJiocheilonema ) 
recondäa  754. 

—  (Thelazia)  rhodesi  766. 

—  sanguinis  equi  afrieani  761. 
Filariasis  749. 

Filariose  der  Haustiere  749. 

Filarien  beim  Büffel  770,  beim 
Elefanten  770,  beim  Esel 
und  Maultier  770,  beim 
Hirsch  770,  beim  Hunde 
749f.,  beim  Kamel  767f., 
bei  der  Katze  770,  beim 
Pferde  761  f.,  beim  Einde 
766 f.,  beim  Schwein  770,  bei 
den  übrigen  Haustieren  (aus- 
genommen Hund,  Pferd) 
770f. 

Flagellaten  im  Darm  von  Trut- 
hühnern 583. 

Flagellose  paresiante  des  equi- 
des  61. 

Fliegen,  nicht  stechende 
(Musca,  Compsomyia,  Hyle- 
myia,  Pyrellia,  Sarcophaga 
usw.)  9. 

Fliegenlarven,  parasitäre  778. 

Fließende  Pest  644. 

Flux  de  sang  523. 

Flybelts  (Fliegengürtel)  118. 

Fly  disease  104. 

FowLERSche  Lösung  41. 

Freßinfektion  bei  Sarkospori- 
dien  538. 

Frigilitas  ossium  813. 

FROSCH'sche  Färbung  720. 

G. 

Gal-Lamziekte  828. 
Gallenfieber  411. 
Gallenkrankheit  342. 
Gallenseuche  342,  432,  644. 
Gallichtentzündliches  Faul- 
fieber von  eigener  Art  644. 
Gall  sickness  342,  432. 
Galyl  101,  731. 

Galziekte  342,  432,  628,  796, 
828. 

Gametogonie  413. 

Gametozyt  356. 

Gamont  356. 

Gannabosch  834. 

Gastrikole  Fliegenlarven  778. 

Gastroeystis  gilruthi  532. 

Gastroenteritis,  bösartige  530. 

—  der    Schafe   und  Ziegen 
(Nairobi-Schafkrankheit) 
463,  472. 

Gauwziekte  der  Schafe  793  f. 
Gazelle   s.    BRiGHT'sche  und 

GRANT'sche  428. 
Geel-Dikkop  der  Schafe  und 

Ziegen  799 f. 
Geelziekte  der  Schafe  802  f. 
Geflügelspirochätose  455,  474. 

—  Übertragbarkeit  durch 
Larve,  Nymphe  oder  Imago 
der  Zecke  563. 


Geilziekte  796. 

—  der  Schafe  806. 
Genisteae  784. 
Genital  glanders  21. 
Gerioa  gordoni  278. 
Gerhillus  pygargus  278. 
Gesalzene  Tiere  609. 
Gesamtarsen-Bestimmung  497. 
Geschlechtsreife  Zecke  455. 
Ghindi  (Ghendi)  183. 
Giahan  97. 

Giftblaar  796,  810f. 

Gifte,  von  Piroplasmen  ge- 
bildet 299. 

Giftpflanzen  Südafrikas  812. 

Gillar  der  Schafe  und  Ziegen 
846f. 

Giraffe,  Piroplasmen  bei  der 
428. 

Glossinen,  Beziehungen  zum 
Großwilde  120f.,  2391, 
251  f. 

—  Verbreitung,  Lebensbedin- 
gungen und  Gewohnheiten 
2,  llSf. 

Gobiat  183. 

Golunda  campanae  187. 
Gomphocarpus  frudicosus  812. 
Gonderia  289,  408,  428. 

—  Mrci  408  f. 

—  mutans  302,  342f.,  358, 
373f.,  401,  408,  432f.,  443, 
460,  463,  468 f. 

—  Vierergruppen  (Kreuzfor- 
men) 343. 

Gondi,  Toxoplasmen  beim  515. 

—  Piroplasmen  beim  429. 
Grahhamia  592. 
GRANT'sche  Gazelle  428. 
Granula-Phase  der  Spirochäten 

561. 

Granuloma  der  Pferde  776. 
Gregarinen  523. 
Grosse  face  813. 
Grosse  tete  813. 
Großgalle  644. 

Großwild,  Bedeutung  für  die 
Verbreitung  der  Schlaf- 
krankheit des  Menschen 
2511 

Gutartige  Maulseuche  des  Ein- 

des  677. 
Gutartiger  Eotz  717. 

H. 

Habronemosis  cutanea  771. 
Habronema  megastoma  112. 

—  microstoma  772.. 

—  (Spiroptera)  muscae  771  f. 
775. 

Hamadryas  187. 
Haemapj'hysalis  453. 

—  bisjrinosa  422. 

—  cinnaharina  punctata  294, 
453,  461,  465,  467,  4691 

—  leacU  414,  453,  461,  465, 
469,  472. 


I  Haemaphysalis  lepons-palustris 

429,  453,  461. 
j  Eaematococcus  bovis  291  f. 
'  —  Ovis  399. 
Haematopinus  768. 
Haematopota  186. 
Hämaturie,    enzootisch  auf- 
tretende 303. 
!  Hämoglobinurie,  seuchenhafte 
}       der  Binder  in  Deutschland 
!       3261,  399,  471. 
I  —  und  Blutmelken  bei  Bindern 
f       ohne  Piroplasmen  331. 
Hämolysin  612. 
Haemorrhagic  gastroenteritis  of 

sheep  and  goats  639. 
Hämo rrha gi  sc h e  Gast ro  ent eri - 

tis  bei  Hunden  549. 
Hämo  rrha  gi  sc  ii  e      Septik  5  mie 
677. 

,, Hängender  Tropfen",  Unter- 
suchung des  Blutes  im  79. 

Hase,  Piroplasmen  beim  429. 

Hartebeest.  Parasiten  im  Magen 
vom  545. 

Hausfliegen  276. 

Haustiere,  Bedeutung  für  die 
Verbreitung  der  Schlaf- 
krankheit des  Menschen 
2511 

Heartwater  der  Wiederkäuer 
628. 

Heilimpfung  bei  der  Ngana 
151. 

Eelenium  autumnale  809. 
Herbstzeitlose  812. 
Hermosura  54. 

Plerzwasser  der  Wiederkäuer 
452,453,461,472,605,6281 

Heuschreckenvögel  636. 

Rippobosca  camelina  (canieli) 
768. 

Hippotragus  equiniis,  Piroplas- 
men bei  428. 

Eistioplasma  capsulata  725. 

Hitziges  pestilenzialisches  Aus- 
schlagfieber 644. 

Hitzschlag  605. 

Höhenlage  und  Klima,  Einfluß 
auf  das  Vorkommen  des 
Küstenfiebers  359. 

Holzbock  327,  461. 

Holzkrankheit  326. 

Eomalomyia  780. 

Eomerea  796. 

Horsesickness  588. 

Horse-tail  812. 

Horse  syphilis  21. 

HowELL-ScHMAucH'sche  Kör- 
perchen 451. 

Huecü  806. 

Hühnerspirochätose  474. 
Hundepiroplasmose  462,  472. 
Hundezecke   Südafrikas  461, 
462. 

!  Eyalomma  453. 

I  —  aegyptium  379,  392,  453, 

I       456,  460,  465,  477,  768. 


Sacliverzeiclinis. 


883 


Hyperästhesie,  Hypästhesie, 
Lähmung  31. 

I. 

Ichneumon,  Piroplasmen  beim 
429. 

Ictero -Hämaturie  399. 
Icterus    malignus  infectiosus 
427. 

Igel,  Piroplasmen  beim  429. 
Illawarra  Kedwater  303. 
Imago  (geschlechtsreife  Zecke) 

455. 
Imapunga  828. 

Immune  Tiere  bei  den  Piroplas- 
mosen (Virusträger  —  keine 
Virusträger)  487. 

Immunitas  non  sterilisans  144. 

Infarkte,  weiße  in  der  Niere 
361,  407. 

Infektiöse  Anämie  der  Pferde 
614. 

—  Blinddarm-Leberentzün- 
dung 582. 

—  Klauenkrankheit  der  Schafe, 
Ziegen  und  Kinder  714f. 

Infectious  entero-hepatitis  582. 
Infection   totale    (Bouet  & 

Eoubaud)  16,  185f.,  197. 

205,  209,  258. 
Insektenfresser,  Piroplasmen 

bei  den  429. 
Isolysin  612. 
Isospora  583. 

Ixoclidae  288,  455,  467,  474, 

479. 
Ixodes  453. 

—  holocyclus  480. 

—  pilosus  482. 

—  putus  480. 

—  ricinus  327,  414,  453,  461, 
465,  469,  473,  480,  Sammeln 
und  Zucht  330,  461,  ist 
nicht  imstande,  Nuttallia 
equi  zu  übertragen  379,  ist 
nicht  imstande,  Piroplasmä 
caballi  zu  übertragen  392. 

Ixodiphagus  texanus  485. 


J. 

Jagziekte   der  Pferde  (Jagd- 
oder Hetzkrankheit)  797  f. 
—  der  Schafe  840  f. 
Jaffa  95. 

Janthinosoma  (Psorophora)  sp. 
780. 

Japanischer  Eotz  717. 
Jaunisse  maligne  411. 
Jodkalium  731. 
Jodpräparate  572. 
JoLLY'sche  Körperchen  451. 
JoLLY-HowELL'sche  Körper- 
chen 439. 
Juniperus  phoenicia  101. 
Juvee  532. 


K. 

Kala-Azar  270. 

KaUikonkremente     der  Mie- 

scHER'schen  Schläuche)  541. 
Kamel,  Piroplasmen  beim  428. 
Kanarienvögel,  Übertragung 

von  Spirochäten  auf  565. 
Kanhog  70. 
Kaptulpe  796,  812. 
Kapuzinertauben  565. 
Katarrhalfieber    der  Schafe 

620f.,  631. 
Kakodylsaures   Natrium  139, 

732. 

Katze,  Piroplasmen  bei  der  429. 

Kavikole  Fliegenlarven  778. 

Kerndimorphismus  bei  Piro- 
plasmä trautmanni  410,  bei 
P.  canis  412. 

Kernhaltige  Erythrozyten  (Ery- 
throblasten)  382. 

Kieferkrankheit  813,  843. 

Kivagilira  351. 

Klappers  784. 

Klauenkrankheit,  infektiöse  der 
Schafe,  Ziegen  und  Kinder 
714f. 

Knospungsstadien  der  Piro- 
plasmen bei  Babesia  bovis 
328,  bei  Piroplasmä  caialli 
390 f.,  bei  P.  trautmanni  410. 

Knochenmark,  Untersuchung 
281. 

KocH'sche  Plasmakugeln  345, 

407,  Nachweis  durch  Punk- 
tion der  Milz  oder  der 
Lymphdrüsen  360,  362,  in 
den  Niereninfarkten  einer 
Elenantilope  359. 

Kokkenähnliche  Körperchen  in 
den  Erythrozyten  435. 

Komplementbindung  38,  707. 

—  abgeänderte  Komplement- 
ablenkungsmethode oder  K. 
H.-Keaktion  39. 

Kombinationstherapie  140. 

Konglutination  39. 

Kokzidienruhr  523. 

Kokzidiose  des  Kindes  523f., 
des  Schafes  531  f.,  der  Ziege 
532,  der  anderen  Tiere  532 f., 
582. 

Kornpilzvergiftung  605. 
Krähen,  Spirochäten  bei  565. 
Kreuzformen  bei  Theileria  par- 
va 356,  bei  Gonderia  hirei 

408,  bei  Nuttalliia  378,  400. 

Kreuzlähme  61. 

Kreuzimpfung,  Kreuzimmuni- 
sierung 6,  79,  96,  110. 

Kreuzimmunisierungsversuche 
bei  Pferdesterbe  604. 

Kreuzinokulation  110. 

Krinipziekte  der  Schafe  und 
Ziegen  804 f. 

Krotalismus  der  Kinder  783, 
787f. 


Krtschan  291,  399. 

Kryptokokken  724. 

Küstenfieber  351f.,  375,  460, 
463,  471,  501.  631,  Einfluß 
der  Höhenlage  und  des 
Klimas  auf  das  Vorkommen 
des  359,  Impfung  nach 
Theiler  364,  Selbstreini- 
gung eines  verseuchten  Ge- 
bietes nach  Verlauf  von 
14  Monaten  364f.,  Tilgung 
durch  3tägiges  Baden  367, 
■  Übertragung  durch  eine 
einzige  Zecke  358,  471, 
Übertragung  durch  Trans- 
plantation von  Milz,  Milz- 
stückchen, Lymphknoten, 
Milz-  oder  Lymphdrüsen- 
saft 358,  364. 

Kuharo  639. 

Kuniree  764. 

Kupfersalvarsan  217. 

Kutikole  Fliegenlarven  778. 

L. 

Labile  Infektion  bei  Proto- 
zoenkrankheiten 144. 

Lähme  der  Strauße  715f. 

Läuse,  als  Überträger  von 
Leishmania  canis  verdächtig 
276. 

Lame  sickness  828. 
Laminitis  der  Rinder  783. 
Lamziekte  540,  715. 

—  der  Rinder  826 f.,  Mangel 
an  gewissen  Futterbestand- 
teilen 829,  eine  Infektions- 
krankheit 830,  eine  Pflan- 
zenvergiftung 831,  eine  Sar- 
kosporidiose  832,  eine  Avi- 
taminose  832. 

Larve  der  Zecke  455. 
Latent  bodies  110. 
Laufbad  489. 
Lazy  man's  disease  635 f. 
Lecksucht  788,  835,  837  f. 
Leeches  741,  771. 
Leelem  828. 
Leguminosae  784. 
Leishmaniasis  749. 
Leishmaniose  der  Hunde  270 f. 
Leishmania  416. 

—  canis,  Größe  und  Gestalt 
270,  Kultur  275,  natürliche 
und  künstliche  Übertragung 
275,  Entwicklungsstadien 
im  Flohdarm  276. 

—  irasiliemis  270,  281  f. 

—  donovayü  270,  281. 
— •  farcimincsa  723. 

—  furunculosa  270. 

—  infantum  270,  281,  722. 

—  tropica  270 f.,  281  f. 
ÜEisHMAN'sche  Granula  561. 
Lendenkrankheit  61. 
Leptomo'/ifls-Formen  273,  275. 
Lerchen,  Spirochäten  bei  565. 

56* 
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Leukozytotherapie  732. 
Leueozytozoon  'piroplasmoides 

723. 
Lezithin  591. 

—  Ausflockung  40. 
Linfangite  farcinoide  718. 
Liotlieum  pallidum  562. 
Lipoidbindungsreaktion  40. 
Liver-Atrophy  (acute)  and  Pa- 

renchymatous  Hepatitis 
791. 

Liver  disease  582. 
Loco  806. 

Loco-weed  disease  807. 
Lokokrankheit  der  Pferde  540. 
• —  der   Pferde,    Rinder  und 

Schafe  807  f. 
Lokokraut  540. 
Lolium  tremulentum  812. 
Lomadera  291. 
Löserdürre  644. 
„Louping-Ill"  453,  473,  852. 
Lucilia  argyrocepliala  780. 

—  Caesar  779. 

—  sericata  779. 
Ludyl. 

Lumpy  jaw  813. 
Lues  animalium  644. 
Lungenkongestion  605. 
Lupinenkrankheit  802. 
Lymphangite  cryptococcique 
718. 

—  epizootique  717. 

—  farcinoide  717. 
Lvmphangitis  ,epizootische  der 

Einhufer  717. 
Lymphangitis  ulcerosa  {pseu- 

dofarcinosa)  730. 
Lymphosporidium  equi  723. 
Lyperosia  minuta  591. 

M. 

Macacus,  Spirochäten  bei  550. 

—  cynoniolgus  451. 

—  rhesus  151. 

Maikrankheit  der  Schafe  399. 
Maiensperre  326. 
Maienseuche  326. 
Maladie  de  Fez  96. 

—  de  la  mouche  92,  104. 

—  de  RivoLTA  718. 
Malaria  des  Menschen  588. 
Malarial   catarrhal   fever  of 

sheep  399,  620. 
Mal  de  bois  291,  326. 

—  de  brou  291,  326.  . 

—  de  caderas  60f. 

—  du  coit  21. 

—  dos  palmöes  (Abszeßkrank- 
heit) 713. 

—  de  la  Zousfana  95. 
Malignant  malarial  fever  411. 

—  Protozoon  jaundice  411. 
Maltafieber   der   Ziegen  und 

anderer  Haustiere  701  f., 
705. 

Malziekte  (Tollkrankheit)  614. 


Makki  ki  bimari  70. 
Makrogametozyten  354,  391. 
Makukumal  828. 
Mancha  850. 

Mangel  an  phosphorsauren  Sal- 
zen im  Futter  788. 
Manquea  710. 
Manquera  710. 
Margaropus  457. 

—  annulatus  292,  457. 

—  mieroplus  457. 
Marad  el  Dehab  95. 

—  el  Zoubab  95. 
Mard-el-debab  95. 
Marginal  points  342,  373. 
Marmota  flaviventer  462. 
Marri  846. 

Mastdarniblutung  530. 

Matussi  351,  353. 

Maul-  und  Klauenseuche  677. 

Maulseuche  des  Rindes,  gut- 
artige 677. 

Maulwurf,  Toxoplasmen  beim 
515. 

—  Piroplasmen  beim  430. 
Mbae-aci-poy  61. 

Mbori  92  f. 

Meada  de  sangre  545. 
Meerschweinchen,  Piroplasmen 

beim  429. 
Melia  azedarach  812. 
Melica  decumbens  812. 
Melitococcie  702. 
Melkbosch  812. 
MelopJiagus  ovinus  18,  851. 
Menopon  562. 

Merinoschaf,  empfänglich  für 
Herzwasservirus  630. 

Merozoit  425,  525. 

Mestizos  298. 

Metagamet  357. 

Methylenblau,  Behandlung  mit 
405. 

Metilj  399. 

Micrococcus  melüensis  701  f. 

—  paramelüensis  708. 
Microfiläria    camelensis  768. 

—  equina  762  f. 

—  evansi  768. 

—  immüis  751,  755,  762. 

—  ninae  kohlyakimoivi  761. 

—  nocturna  762. 

—  ocJimanni  751,  754. 

—  recondüa  756. 

—  repens  756. 

Microtus  ampliibius,  Piroplas- 
men bei  429. 

—  incertus,  Piroplasmen  bei 
429. 

MiESCHER'sche  Schläuche  535. 

Mikrofilarien  bei  Affen,  Anti- 
lopen, Elefanten,  Schwein, 
Katze,  Geflügel  usw.  770. 

—  mit  Scheide  versehene  761. 
768. 

—  ohne  Scheide  versehene  751. 
Mikrogametozvten  354,  391. 
Milzbrand  605,  837. 


I  Milzruptur  und  innere  Ver- 
1  blutung  bei  Rindern  329. 
i  Mittelmeerfieber  der  Ziegen  und 
anderer  Haustiere  701  f. 

Möfo  21. 

Mok  Uah  846. 

Mondblindheit  764. 

Monilia  capsulata  720. 

Monomorphe  Tiypanosomen  4, 
96,  107,  212: 

Moraea  796. 

—  tenuis  805,  812. 

—  collina  805,  812. 

—  polystachya  805,  812. 

—  polyanthos  812. 
Morastkrebs  776. 

Morbo  coitale  maligne  21. 
Morina  de  Cadera  54. 
Mormon  maimon  129,  151. 
Mortilitas  boum  644. 
Mucuna  coriacea  812. 
Mus  arvalis,  Piroplasmen  bei 
429. 

—  decumanus,  Piroplasmen  bei 
429. 

Musca  775,  780. 
Muscidae  778. 
Muscina  780. 

Muskelabszesse    bei  Rindern 

713f. 
Murrina  54f. 

Mycetes  seniculus,  Toxoplasmen 

bei  515. 
Myiasis  der  Haustiere  778 f. 
Mykotherapie  733. 
Myositis  sacrosporidica  539. 
Myzomyia  superpida  754. 
Myzorhynchus  pseudopictus 

754. 

N. 

Na  bydo  644. 

Ngana  oder  Tsetsekrankheit 
104f. 

,, Nährkugeln"  (Verdauungs- 
körnchen im  Darmepithel 
der  Zecke)  564. 

Nairobi-Schafkrankheit  452, 
463,  473,  639 f. 

Nambi-uvü  424,  461. 

Nasenrotz  605. 

Nasua  rufa  (Coati)  64. 

Natrium  arsenicosum  492. 

Natrium  taurocholicum  591. 

Neapolitanischer  Rotz  717. 

Nekrotische  Flecke  der  Niere 
beim  Küstenfieber  361. 

—  Geschwüre  der  Maul- 
schleimhaut bei  der  Kok- 
zidiose 530. 

Neosalvarsan  42,  731. 
Nerium  oleander  812. 
N'garuti  der  Schafe  642,  845 f. 
Nicollia  289,  429. 
Nicotiana  glauca  812. 
Nictipithecus  56. 
Nigma  588. 
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Nordtmeyer-Berkefeld-Fü- 

ter  434. 
Novoarsenobenzol  101. 
Novoflavin  189. 
Nuüallia  343,  401,  408,  429. 
— .  asini  397. 

—  decumani  429. 

—  equi  289,  376f.,  378,  397, 
427,  428,  436,  450,  453,  463, 
468f.,  471.  Kreuzformen 
378,  Infektionsgefahr  am 
größten  in  den  heißen  Som- 
mermonaten 379,  angeb- 
liche Übertragung  durch 
Änopheles  379,  Überstehen 
der  Infektion  verleiht  keinen 
Schutz  gegen  eine  nach- 
folgende Impfung  mit  Piro- 
plasma  caballi  384,  Kreuz- 
impfungen mit  Nuttallia 
equi  und  Piroplasma  ea- 
halli  384. 

—  herpesteclis,  Piroplasmen 
beim  Ichneumon  429. 

—  microti,  Piroplasmen  bei  der 
Feldmaus  429. 

—  muris,  Piroplasmen  bei  der 
Feldmaus  429. 

— ■  ninense,  Piroplasmen  beim 

Igel  429. 
Nymphe  der  Zecke  455. 

0. 

OMerotatus  592. 

Oestridae  778. 

Oestrus  ovis  800. 

Ohrkappe  457. 

Oleander  812. 

Olodwa  644. 

Ombindu  828. 

Ookinet  357. 

Oozyste  526f.,  583. 

Ordinary  Virus  609. 

Oreamnos  montanus  462. 

Orientbeule  des  Menschen  270. 

Ornitliodorus  453,  455,  848 f. 

—  canestrinii  453. 

—  coriaceus  479. 

— ■  megnini  455,  479. 

—  moubata  453,  469,  474,  479, 
502,  560f.,  562. 

• —  savignyi  453,  562. 

—  talaje  479. 

—  tholozani  453. 
— •  turicata  479. 
Ornühogalum  thyrsoides  810. 
Ornühoglossum  glaucum  811. 
Osseous  cachexia  813. 
Osteoclastia  813. 
Osteodystrophia  fibrosa  s.  de- 

formans  813,  818. 

Osteomalazie  788. 

Osteophagia  826. 

Osteoporose  der  Pferde,  Maul- 
tiere und  Esel  813 f. 

Osteoporose,  eine  Infektions- 
krankheit 813,  Mangel  an 


gewissen  Futterbestand- 
teilen  814,  hervorgerufen 
angeblich  durch  Nematoden- 
würmer  816. 
Ostitis  fibrosa  822. 

—  rarefaciens  818. 
Oxytropis  lamberti  808. 
Oxyuris  793. 

P. 

Paardenziekte  588. 
Paleta-Ruru  710. 
Pangonia  186. 
Panilag  846. 
Papilionaceae  784. 
Papio  121,  151. 

—  cynomolgus  151. 
Paranagana  196. 
Paraplegia  enzootica  850. 
Parthenogenese  357. 
Passeromyia  heterochaeta  780. 
Pasto  fuerte  293. 

Pataleta  850. 
Pentastomum  303. 
Perdesiekte  588,  598. 
Periplasthülle  556. 
Perityphlo-hepatitis  582. 
Perlhühner  565. 
Perniziöse  Anämie  der  Pferde 
614. 

 des  Eindes  432. 

Perserschaf,  widerstandsfähig 
gegen  Herzwasservirus  630. 
Perverser  Appetit  827. 
Pest  der  Einhufer  588. 
Peste  boba  54. 

—  bovilla  644. 

—  bovine  644. 

—  de  Cadeiras  60. 

—  de  sangue  424. 
— ■  du  cheval  588. 

—  dos  polmöes  (Abszeßpest) 
713. 

Pestilenzia  boum  644. 
Petechialfieber  605. 
Pferdefliegenkrankheit  74. 
Pferdemalaria  376. 
Pferdepest  588. 

Pferdepiroplasmose  376f.,  390f, 

460,  462,  471  f.,  589. 
Pferdeseuche  in  Gambia  182  f. 
Pferdesterbe  588f.,  631. 

—  Hunde,  Schakale,  Ziegen 
usw.  als  Virusreservoir  595, 
Kulturversuche  591,  A''er- 
breitung  des  Virus  durch 
Mücken,  Zecken  593 f.,  Vi- 
rusträger 625,  632. 

Pferdetrypanosomose  in  Ma- 
rokko 97. 
Pharki  846. 

Phlebotomen,  verdächtig  als 
Überträger  von  Leishmani- 
ose 276. 

Phlegmona  periarticularis  der 
Rinder  710 f. 

Phipri  70. 


Phitgaya  70. 
Phormia  regina  779. 
Pica  826. 

Piroplasmidae  288. 
Piroplasma  288,376,  410,  4281, 
849. 

—  annulatum  373. 
argentinum  348. 

— ■  hazüUforme  349. 

—  Ugeminum  289,  291f.,  342, 
376,  390,  410,  411  f.,  428, 
432 f.,  442,  453,  460,  463, 
467,  544,  670,  Vermehrung 
durch  Knospung  295, 
Kreuzimpfungen  mit  Piro- 
plasma bigeminum  und  P. 
diver gens  341. 

—  caballi  289,  377,  390f.,  397, 
410,  412,  453,  -462,  468f., 
472,  Infektion  hauptsäch- 
lich im  Frühjahr  379. 

—  canis  289,  390,  410,  4111, 
421f.,  424,  427,  453,  4681, 
Vermehrung  im  Blute  413. 

—  commune  414. 

—  divergens  340. 
— ■  equi  376. 

— ■  gibsoni  413,  421. 
— ■  hirci  408. 

—  leporis  429,  453. 

—  mutans  289,  342.. 
— •  Ovis  399. 

—  pitheci  428. 

— ■  quadrigeminum  429. 

—  trautmanni  289,  390,  409 f., 
412,  453. 

—  trautmanni,  Kerndimor- 
phismus bei  410,  412. 

—  tropicus  (sie!)  351,  422. 

—  vitalii  424. 

Piroplasmen  beim  Rinde  291  f., 
beim  Pferde  376f.,  bei 
den  übrigen  Einhufern  397  f. 
beim  Schafe  399f.,  403,  bei 
der  Ziege  408  f.,  beim 
Schweine  409f .,  beim  Hunde 
411  f.,  bei  der  braunen  Ratte 
429,  bei  den  wildlebenden 
Säugetieren  427,  bei  der 
weißen  Ratte  429,  beim 
Zebra  428,  verschiedene 
kleine  beim  Rinde  3481 

—  bei  Milzruptur  der  Rinder 
329. 

—  Vermehrung  an  der  Impf- 
stelle 299. 

—  Entwicklung  im  Zecken- 
körper 296. 

—  leichterer  Nachweis  im  Ohr- 
venenblut 415. 

— ■  Infektion  geht  durch  das  Ei 
auf  die  Larve  über  296. 

—  Vererbung  der  im  Blute  der 
immunen  Muttertiere  ge- 
bildeten Antikörper  auf  die 
Nachkommenschaft  308. 

Piroplasmose  equine  376. 
Piroplasmosen  2881,  4521 
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Piroii-poiicou  61. 
Piscia  sangue  291. 
Plaies  d'ete  771. 

—  estivales  771. 

—  granuleuses  771. 
Poa  argentina  806. 

—  denudata  806. 
Poefhagus  grunniens,  Piroplas- 

men  bei  428. 
Poikilozytose  382,  411. 
Polychromatophilie  382. 
Polychromasie  411. 
Polyneuritis  infectiosa  21. 
Pratineola   caprata,  Piroplas- 

men  bei  515. 
Präzipitation  37,  707. 
Procyon  lotor  56. 
Pseudoküstenfieber  342  f. 
Pseudorotz  717,  730. 
Psorophora  lutzi  780. 
Pulex  irritans,  Leishmanien  bei 

275,  Mikrofilarien  bei  756. 

—  serrcäiceps,  Mikrofilarien  bei 
756. 

Purana  70. 
Pyotherapie  732. 
Pyovakzinotherapie  732. 
Pyrosoma  higeminum  292. 


Q. 

Quagga  596. 
Quebrabunda  60. 
Quecksilberbijodat  732. 
Quecksilberverbindungen  571, 
731. 


K. 

Raccoon  ( Proctjon  lotor  L.)  56. 
Rachitis  788. 
Ragwort  791. 

Randkörperchen  435,  normale 
Bestandteile  des  Blutes  437. 

—  beim  Orang-Utang  438. 

—  bei  den  Traguliden  438. 

—  bei  Marsupialiern  und  Mo- 
notremen  438. 

RAiNEY'sehe  Körperchen  535. 
Rangelia  289,  424. 

—  vüalü  291,  424f.,  453. 
Rangifer  tarandus,  Piroplasmen 

bei  428. 

Ranilla  291. 

Rarefying  Ostitis  813. 

Rattenpest  779. 

Red  areas  361. 

Red  dysentery  523. 

Red  legged  tick  378. 

Red  tick.  378. 

Redwater  291  f.,  326. 

Reisvogel,  Toxoplasmen  beim 
515,  empfänglich  für  Spiro- 
chäten 565. 

Rekurrensspirochäte  des  Men- 
schen 556. 

Renguera  der  Schafe  850f. 


Renntier,  Piroplasmen  beim 
428. 

Rezidivstamm    der  Trypano- 
somen 145. 
Rhenostervogel  484. 
Rhipiceplialus  454. 

—  appendiculaius  293,  357, 
454,  456,  463,  466,  469f., 
473 f.,  502,  629,  639 f.,  641. 

—  bursa  357,  379,  405,  454, 
456,  469f.,  472. 

—  capensis  357,  454,  456,  463, 
469. 

—  decoloratus  629. 

—  evertsi  293,  357,  ,378,  397, 
454,  456,  459f.,  464,  469f., 
501,  551,  629,  833. 

—  everisi  var.  albigenieulatus 
629. 

Rhipicephalus  evertsi  mimetiea 
357, 

—  nitens  357,  454,  456,  463, 
469. 

—  sanguineus  379,  414,  454, 
463,  466,  469,  472,  518,  756. 

—  simus  357,  423,  437,  442, 
454,  456,  463,  466,  469,  472, 
480,  501. 

Rhodesiafieber  der  Rinder  351f. 
Rhodesia^n  fever  oder  Rhode- 

sian  Redwater  351. 
Rindermalaria  342,  432. 
Rinderpest  530,  631,  644f. 

—  erste  Impfversuche  in  Eng- 
land 645. 

—  Tenazität  und  Resistenz 
652. 

—  Filtrierbarkeit  654. 

—  Züchtung  656. 

—  Vermehrung  im  Körper  658. 

—  Veränderungen  an  den  roten 
Blutkörperchen  nach  Brad- 
DON  659. 

—  Virusträger,  Dauerausschei- 
der 661. 

—  Vorkommen  beim  Wilde 
664f. 

Ringadera  291. 
Rindviehseuche  644. 
Rocky  Mountain  spotted  fever 
452 f.,  462,  467,  474,  501. 
Rödsyge  291. 
Romatussi  351. 
Rooi  water  291. 
Rossiella  289,  425. 

—  rossi  425,  429. 
Röten  326. 

Rote  Ruhr  523. 
Rotes  Wasser,  Rotwasser  326, 
470. 

Rotharnen,  Rotnetzen  326. 

Rotz,  gutartiger,  afrikanischer, 
neapolitanischer,  japani- 
scher, Pseudorotz  717. 

Rückfallfieber  des  Menschen 
475. 

Ruhr  erwachsener  Tiere  530. 


S. 

Saccharomyces  farciminosusllS. 
Salaf  92. 

Salizylsaures  Quecksilber  731. 
Salsola  foetida  834. 
Salvarsan  444,  552,  570,  731. 
Sandfeldkrankheit  828. 
Saponin  591. 
Sarcoeystis  535 

—  bertrami  536,  besnoiti  536, 
blanchardi  536,  cameli  536, 
colli  536,  fusiformis  536, 
gracilis  536,  liorvathi  536, 
hueti  536,  leporum  536, 
lindemanni  536,  macropodis 
536,  moulei  536,  mieclie- 
riana  536,  muris  536,  platy- 
dactyli  536,  rileyi  536,  ie- 
nella  536,  539. 

Sarcophaga  780. 

Sargiya  70. 

Sariya  70. 

Sarkosporidiu  539. 

Sarkosporidiose  535f. 

Sarkozystin  539. 

Schakal,  Piroplasmen  beim  429. 

Schakalsblume  812. 

Schaflausfliege  18. 

Schafpiroplasmose  480,  472. 

Schankerseuche  21. 

Schlafkrankheit,  Bedeutung 
des  Großwildes  und  der 
Haustiere  für  die  Schlaf- 
krankheit des  Menschen 
251f. 

Schluckpneumonie  605. 
Schizogonie  413,  424,  526,  559. 
ScMzotrypanum  cruzi  18,  562. 
Schwarzkopf  der  Truthühner 
582. 

Schwefeldioxyd  572. 

Sclerostomum  793. 

Scrapie  der  Schafe  473,  852. 

Screw  worm  779. 

Senecio  jacobeus  792. 

—  latifoUus  614,  788,  791  f. 
Serumfester  Stamm  von  Try- 
panosomen 145. 

Setaria  (Filaria)  bernardi  770. 
Seuche  mit  dem  Durchfall  641. 
Seuchenhafte  Hämoglobiniure 
326. 

Shiny  brown  tick  357. 
Siechen  326. 
Simia  satyrus  451. 
Siniulium  763. 
Skin  disease  771. 
Slangkop  796,  805,  811. 
Slapsiekte  21  f. 
Sneezeweed  809. 
Smiihia  289,  430. 

—  microti  429. 

—  talpae  430. 

Soamin  =  Paraminophenyl- 
arsensaures  Natrium  81, 
179,  571. 

Sommerräude  762. 


Sacliverzeiclims. 
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Sommerrot  326. 

Sommerwunden  40,  762,  771  f. 

Sophora  secundiflora  808. 

Sotoka  644. 

Sounia  211. 

Souinaya  211. 

South  cattle  fever  292. 

Sozojodol-Hydrargyrum  777. 

Sozoiodol-Zincura  777. 

Spanish  fever  291. 

Specific  equine  pleuropneumo- 

nia  588. 
Sperling,   Toxoplasmen  beim 

515,  565. 
Speicheldrüse,   Infektion  mit 

Trypanosomen  113f.,  186, 

205,  258. 
Spewing  sickness  der  Schafe 

809. 
.S'pirillum  543  f. 

—  tscJiichir  544. 
ßpirochaeta  543 f. 

—  anserina  452,  555f.,  570. 

—  iovis  caffris  545. 

—  duttoni  453,  468 f.,  560. 

—  equi  546., 

—  eurygyrata  545,  547,  551. 

—  galiinarum  452,  468,  556 f., 
560,  569. 

—  Infektion  von  Hiihnerem- 
bryonen  564,  Entwicklungs- 
zyklus 558,  Entwicklung  in 
der  Zecke  559,  564,  Kultur 

558,  Ruheformen  557  f., 
Vererbung  auf  die  dritte 
Generation  575,  Vermeh- 
rung 557. 

—  galiinarum  var.  heredüaria 
452,  556,  569. 

—  granulosapenetrans  4ib2,öb6, 

559,  569. 

—  hyos  551. 

—  marchouxi  556. 

—  neveuxi  452,  556,  569. 

—  nicollei  452,  556,  569.  , 

—  novyi  und  recurrentis  453. 

—  ovina  547. 

—  persica  453. 

—  recurrens  558. 

—  regaudi  549. 

—  sms  548,  Sekundärinfektion. 

—  iheileri  432,  442,  453,  460, 
4681,  544f.,  551,  671. 

Spirochaetasis  749. 

Spirochäten  beim  Rinde  544f., 
beim  Büffel  545,  beim  Pferde 
545f.,  bei  Schaf  und  Ziege 
547,  beim  Schwein  547f., 
beim  Kamel  549,  beim  Ele- 
fanten 549,  bei  Hund  und 
Katze  549 f.,  bei  Haussäuge- 
tieren 474,  543,  bei  anderen 
Säugetieren  550  f. 

Spirochaetose  452  f. 

—  der  Haussäugetiere  543 f. 

—  Übersicht  über  die  Spiro- 
♦chätose  der  Haussäugetiere 

550. 


Spirochaetose  des  Geflügels 
555  f. 

Spiroschaudinnia  643. 
Spironema  543. 

Spiroptera  (Haironema)  mega- 

stoma  772. 
Spirosoma  543. 
Splenektomie  413. 
Splenic  fever  291. 
Spotted  Fever  462. 
Sporotrichose  718,  741f. 
Sporotrichum  beurmanni  741. 

—  schenM  Iii. 

—  scJienhi-beurmanni  743. 
Staggers  der  Schafe,  Rinder  u. 

Pferde  614,  792,  806  f. 
Stalkot  der  Rinder  331.  ' 
Staphylococcus  pyogenes  albus 

715. 
Stegomyia  621. 

—  callopus  754. 

—  fasciata  756. 
Stechfliegen    ( Tabanus,  Hae- 

matopota,  Stomoxys  usw.) 
9,  74,  97. 

Stechmücken  276,  635. 

Sterbeplätze  592. 

Sterbevogel  595. 

Sterilisierende  Immunität  bei 
bakteriellen  Krankheiten  u. 
labile  Infektion  bei  Proto- 
zoenkrankheiten, Unter- 
schiede, 145. 

Stiffsickness  635. 

Stijfziekte  der  Rinder  635,  637, 
783f.,  boschje  784,  durch 
Crotalaria  burkeana  verur- 
sachte Form  783,  mit  Ge- 
lenkerkrankung verbundene 
Form  787,  Form  der  Lam- 
ziekte  787,  836. 

Stinkblaar  812. 

Stipa  Irachychaeta  293,  486. 

—  tricJwtoma  293,  486. 
Stomatitis  530. 

Stomatitis  papulosa  bovis  spe- 

cifica  677. 
Stomoxys  442,  766,  775. 

—  bouvieri  98,  178. 

—  calcürans  98,  116,  562,  591, 
653. 

—  calcürans  soudanense  178. 

—  glauca  116,  178. 
Strongylus  793. 

■ —  contortus  846. 
Struma  644. 
Summer  sores  771. 
Surra  70 f. 
— Saison  75. 
— Zonen  75. 
Swamp  Cancer  771,  776. 
Swelled  head  813. 
8 yn  cliytrium  miescherianum 
535. 


T. 

Tabanus  422. 

—  atratus  72. 

—  importunus  9,  56. 

—  düaeniatus  93,  98. 

—  fuscomarginatus  186. 

—  secedens  186. 

—  taeniola  98. 

—  thoracinus  186. 
Tachyglossus   aculeatus,  Piro- 

plasmen  bei  430. 
Taenia  globipunctata  846. 
Tahaga  95. 
Taher  95. 

Talpa  europaea,  Piroplasmen 

bei  430. 
Tauchbad  489. 
Tebersa  70. 

Tela  araiia  =  Spinngewebe  545. 
Temblique  806. 
Telranyehus  551. 
Texasfieber  291  f.,   463,  467, 
638. 

Texasfieberzecke,  Biologie  458. 

—  Kosten  der  Ausrottung  484. 
Thapsia  98. 

Theileridae  289,  425. 
Theileria  289,  401,  407,  425, 
428,  430. 

—  annulata  289,  302,  372 f., 
432 f.,  454,  463,  468 f.,  471, 
670. 

—  brimonti  429. 

—  camelensis  428. 

—  dama  428. 

—  hippotragi  428. 

—  ovis  289,  401,  407 f. 

—  parva  289,  302,  342,  351f., 
376,  407,  425,  432f.,  436, 
454,  468 f.,  471,  544,  670. 
Kreuzformen  356.  Einfluß 
der  Kälte  auf  die  Entwick- 
lung in  der  Zecke  359, 
parvaähnlichePa,rasiten849, 
Toxine  359. 

—  rossica  429. 

—  stordü  428. 

—  tachyglossi  430. 
Thelazia  leesei  769. 
Thiarsol  101 . 
Thomomys  fiiscus  462. 
Three  days  sickness  635. 
Thut  70. 

Thuya  articulata  101. 
Tibarsa  Surra  70. 
Tibersa  70,  76 f. 
Tick  fever  291. 

Tick-Paralysis  =  Zeckenpara- 
lyse 480. 

Tick-poverty  =  Zeckensiech- 
tum 477. 

Tick-worry  =  Zeckenplage  477. 

Tmerdün  95. 

T'nenta  783. 

Tolerans  144. 

Toxämische  Hämoglobinurie 
der  Rinder  544. 
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Toxoplasma  416,  515,  Verraeh- 
nnig  517,  Kultur  517,  Ke- 
sistenz  518. 

—  avium  515. 

—  caviae  515. 

—  cuniculi  515. 
— ■  gondii  515 f. 

—  liothricis  515. 

—  musculi  515. 

—  joyrogenes  516. 

—  sciuri  515. 

—  talpae  515. 

Toxoplasmen,  bei  verschiedenen 

Tieren  515. 
Toxoplasmose  514. 
Tragulus   javanicus,  anaplas- 

menähnliche    Gebilde  bei 

451. 
Trekken  838. 
Trembladera  809,  850. 
Tribulus  terrestris  799. 
Tricliina  uncinata  772. 
Trichomonas  582  f. 
Triphenylmethanreihe  135. 
Tristeza  291,  300. 
Trixidin  139. 
Trophozoit  583. 
Tropical  uicers  730. 
Tropische    Piroplasmose  der 

Kinder  in  Transkaukasien 

353,  372,  436,  471. 
Truthühner  565. 
Trypaflavin  141. 
Trypanosomeae  19. 
Trypanosoma  amerieanum  229. 

—  angolense  10,  211. 

—  -  annamense  9,  10,  74,  78. 
— •  lerherum  70,  96f. 

— •  iovis  211. 

—  Irucei  12,  16,  104f.,  670. 

—  caprae  211. 

—  cazalhoui  211  f. 

—  cazalhoui  var.  figritia  211. 

—  cellii  183. 

—  confusum  183. 

■ —  congolense  17,  183,  196f. 

—  cruzi  270. 

• —  dimorphon  12,  16,  182f. 
— ■  dromedarii  97. 

—  dukei  18,  (258). 

—  elephantis  9,  10,  97. 
— ■  equi  9,  10. 

— •  equinum  9,  10,  60f. 

• —  equiper  dum  8,  10,  21  f., 
mehr  Organ-  als  Blutparasit 
28,  Identität  von  Beschäl- 
seuche und  Dourine  27. 

—  evansi  9,  10,  70f. 

—  evansi  var.  mhorii  92  f. 

—  falshawi  229. 
■ — ■  franki  229. 

—  froleniusi  196. 

—  gambiense  17,  241,  248, 
251f.,  255f.,  Rinder  und 
Antilopen  als  natürliche 
Wirte  252  f. 

—  gigantium  228. 

—  himalayanum  228. 


Trypanosoma  liipijjicum  9,  10,  | 
54f. 

—  ignotum  209. 

—  indicum  228. 
— •  ingens  18,  229. 
■ —  lewisi  18. 

—  marocanum  96. 
— ■  melophagium  233. 
— :  montgomeryi  196. 

—  muMesari  229. 

—  multiforme  12,  176. 

—  nanum  17,  196,  204f. 
— ■  nigeriense  17. 

—  pecaudi  12,  176f. 

—  pecorum  183,  196. 

—  rJiodesiense  17,  243f.,  248, 
255f.,  263,  Bedeutung  des 
Wildes  und  der  Haustiere 
als  Reservoir  für  das  T.  rh. 
255f.,  263. 

—  rotaiorium  19. 

— ■  rovumense  14  (250,  257). 
— ■  rutherfordi  230. 
— ■  scheini  229. 

—  schönehecki  230. 

—  simiae  17,  208f. 

—  somaliense  183. 

—  soudanense  9,  10,  95f. 

—  suis  12,  176. 

—  theHeri  223f.,  432,  443. 

—  togolense  12,  109. 

—  tragelapM  230. 

—  transvaaliense  228. 

—  ugandae  12,  109. 

—  uniforme  211. 

—  venezuelense  9,  10,  55f. 
— •  vespertilionis  722. 

—  vivax  16,  211,  213f. 
— •  wruHewskii  229. 
Trypanosomen  beim  afrikani- 
schen Großwilde  239f. 

—  große,  beim  afrikanischen 
Großwilde  239. 

—  von  BouiN  bei  Kamelen  in 
Marokko  entdeckt  96. 

—  von  Edington  (1908)  bei 
einem  Pferde  auf  Sansibar 
entdeckt  184. 

—  von  FiORi  &  Delanoe  bei 
Pferden  in  Marokko  (Um- 
gebung von  Mazagan)  ent- 
deckt 96. 

—  von  Macfie  (1916)  beim 
Menschen  entdeckter,  mono- 
morpher, dem  Tryp.  vivax 
ähnlicher  Trypanosomen- 
stamm  212. 

—  von  MONTGOMERY  &  KlNG- 

HORN  (1908)  in  Nord-  und 
von  Bevan  (1910)  in  Süd- 
Rhodesia  entdeckt  105, 184. 

—  von  Pricolo  bei  Kamelen 
in  Tripolis  entdeckt  97. 

—  von  Sergent,  Lheritier  & 
Belleval  bei  Pferden  in 
Marokko  (Bezirk  Casa- 
blanca)  entdeckt  96. 

—  von  Theiler  (1909)  in  Por- 


tugiesisch-Ostafrika  bei 
Rindern  und  im  Zululande 
bei  Pferden  entdeckt  184. 
Try  panosomen  von  Velu  (1915) 
bei  Pferden  in  Marokko 
(Umgebung  von  Fez,  Ma- 
ladie  de  Fez)  entdeckt  96. 

—  der  Rinder,  nicht  pathogene 
18,  223f. 

—  der  Schafe,  nicht  pathogene 
18,  233f. 

—  biologische  Eigenschaften 
(Beweglichkeit,  Pathogeni- 
tät, Symptomatologie, 
Kreuzimmunisierung,  Sero- 
diagnostik 5f. 

—  Blepharoblast,  Kleinheit  u. 
schwere  Färbbarkeit  bei  Tr. 
equinum  61. 

—  blepharoblastlose  107. 

—  Einteilung  7 f.,  10 f. 

—  Entwicklung  in  der  Fliege 
8,  113f.,  186.  • 

—  Entwicklung,  ausschließlich 
im  Rüssel  213f.  ' 

—  Entwicklung  in  der  Speichel- 
drüse 258. 

—  geographischeVerbreitung7. 

—  graphische  Methode  zwecks 
Identifizierung  4f. 

—  Kulturmethoden  2,  225f. 

—  morphologische  Eigenschaf- 
ten (Mono-  bzw.  Dimorphis- 
mus usw.,  Kernhinterend- 
formen) 2,  107  f. 

—  Ophthalrao-  und  intrapal- 
pebrale  Reaktion  7. 

—  Provokation  durch  Arekolin 
133,  durch  Adrenalin  855. 

—  Rezidivstammbildung  145. 
— ■  Serodiagnostik  36f. 

—  Serumfeste  Stämme  145. 

—  Toxine  und  Endotoxine 
123f. 

—  Trypanolytische  Stoffe  im 
Blute  124. 

—  Übertragung  der  Beschäl- 
seuche und  der  Ngana  durch 
die  Milch  26, 116,  durch  den 
Geschlechtsakt  8,  24,  116, 
vom  Muttertier  auf  die 
ÜSTachkoranien  26,  116. 

— •  verschiedene  Virulenz  der 
Trypanosomens-tämme  141. 

—  Vermehrung  23,  110. 

—  Zahl  derselben  in  cmm  79. 

—  Übertragung  durch  Zwi- 
schenwirte 8,  25,  114. 

—  Züchtung  und  Haltbarkeit 
23,  llOf.,  225f. 

Tiypanosomosen  If. 

—  Chemotherapie  2,  80 f.,  101, 
135f.,  179,  189,  217. 

—  Diagnose  auf  serologischem 
Wege  2,  36  f. 

—  Eosinophilie,  Hyperleuko- 
zytose  28. 

—  Immunität  2,  144f.,  190. 


Sachverzeichnis. 
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Trypanosomosen  Pathogenese 
^,  123  f. 

—  pathologische  Anatomie  2, 
35f.,  1311 

—  Pigmentdefekte  (Kröten- 
flecke) 30. 

—  Quaddeln  und  Talerflecke 
28,  126. 

—  Veränderungen  an  den  Ner- 
ven 28,  35. 

—  Verhütung  43, 101, 142,  218. 

—  Verschleppungsgefahr  71  f., 
82  93. 

Trypanblau  303,  383,  398,  423, 

427,  436,  445. 
Trypanrot  405,  423. 
Tryparosan  141. 
Tryposafrol  140,  217. 
Trypocastellanelleae  19. 
Tschichir  291. 
Tschuma  644. 
Tumby-a  60. 
Tumby-baba  60. 
Turteltauben  565. 
Typhlo-hepatitis  (Blackhead) 

der  Truthühner  582  f. 
Typhus  contagieux  644. 
Tzaneen  Virus  609. 

u. 

Überchlorsaures  Quecksilber 
731: 

Ultravisibles  Virus  452,  468 f., 
588  f. 

Ungarische  Rinderseuche  644. 
Unionbad  Südafrikas  489. 
Unreine  Begattung  21. 
Urginea  iurkei  796,  805,  811. 
Ursus  americanus  462. 

V. 

Vanqueria  pygmea  794. 
Veldziekte  628,  828. 
Venerische  Schankerseuche  21. 
Verdauungskörnchen    in  den 

Darmepithelien  von  Zecken 

564. 

Ver  de  Cayor  778. 
Vergiftung  mit  Chinkerinchee 

(Omithogalum  ihyrsoides) 

bei  Pferden  810. 
 —  Gittblaar  oder  Chailetia 

( Dichafetalum     cymosum  ) 

bei  Eindern,  Schafen  usw. 

810. 

 Slangkop  bei  Rindern, 

Schafen  usw.  811. 
 Kaptulpen  bei  Rindern 

und  Schafen  812. 
Vertigo  850. 
Viehpresten  644. 
Viehseuche  644. 
Viehumfall  644- 
Vliegziekte  104. 
Vitamin-Extrakte  838. 
Vuil  bek  620. 


W. 

Wah  532. 

Waldkrankheit  326.' 
Wanzen  276. 

—  Pocken-,  Warzen-,  Stein- 
oder atypische  624. 

Wasserratte,  Piroplasmen  bei 

der  429.  ■ 
Weiderot  326. 
Weideseuche  326. 
Weidewechsel- System  458,  632, 

beim  Texasfieber  306,  beim 

Küstenfieber  365. 
WEiGERT'sche  Fibrinfärbung 

719. 

Weiße  Infarkte  der  Mere  407. 
Weiße  Ratte,  Piroplasmen  bei 

der  429. 
Wismut  572. 
Weißer  Arsenik  494. 
Wilder  Tabak  812. 
Winton's  Disease  792. 
Wirtstiere  der  Zecken  456. 
Wismut  572. 
Wohlfartia  780. 

X. 

Xanthium  spinosum  812. 
Y. 

Yellow  fever  291. 

Z. 

Zahirbad  70. 
Zarazie  644. 

Zebra,  empfänglich  für  Pferde- 
sterbe 596. 

—  Piroplasmen  beim  428. 
Zebramaus,   Piroplasmen  bei 

der  429. 

Zebroid,  empfänglichfür  Pf  erde- 
sterbe 596. 

Zebu,  Piroplasmen  beim  428. 

Zecke,  Art  der  Krankheits- 
übertragung 467. 

—  Biologie  455. 

—  einwirtige  457 f.,  zweiwir- 
tige  378,  456,  459 f.,  drei- 
wirtige  461  f. 

—  blaue  296,  braune  357,  463, 
braune  Zecke  der  Kapkolo- 
nie 463,  glänzend  braune 
Zecke  463,  rote  oder  rot- 
beinige  358,  459,  schwarz- 
narbige 357,  463. 

—  Entwicklungszyklus  der 
Zecke  457  t.,  464. 

—  das  sich  Reinigen  von  der 
Infektion  358,  472f.,  474, 
562,  633. 

—  das  sich  nicht  Reinigen 
von  der  Infektion  472,  474. 

—  als  Ektoparasiten  475. 

—  Krankheitsüberträger  467. 

—  Krankheitserreger  479. 

—  vollständige  Tilgung  von 
Vorteil  oder  schädlich  503. 


Zeckengrenze  304,  502. 
Zecken,  Gewichtsverhältnis 

hungriger  und  vollgesogener 

477. 

Zeckenhose  456. 
Zeckenlinie  502. 
Zeckenohrkappe  456. 
Zeckenplage  475 f. 

—  Entwertung  der  Rinder- 
häute durch  484. 

—  Gewichts-,  Fleisch-,  Milch- 
u.  Häuteverlust  durch  483 f. 

—  Hautveränderungen  durch 
die  478. 

—  sanitäre  Maßnahmen  gegen 
die  502. 

—  schädlicher  Einfluß  auf 
Milchkühe  477  f. 

Zeckenbad  489,  497. 

—  Badeeinrichtung  489. 

—  Zusammensetzung  der  Bade- 
flüssigkeit 492. 

—  chemische  Veränderungen 
der  Badeflüssigkeit  495. 

— ■  Feststellung  der  Konzen- 
tration der  Badeflüssigkeit 
495. 

—  Einfluß  des  Arsens  auf  das 
Texasfieber  500. 

 auf  die  Pferdepiroplas- 

niose  501. 

 auf  das  Küstenfieber  501. 

 auf  das  Rocky  Mountain 

spotted  fever  501. 

 ■a.uiFüarialacrymalisbOl. 

 auf  die  weiße  Ruhr  501. 

 die  Tiere  498. 

 die  Zecken  499. 

Zeckenbekämpfung  452,  483. 

—  durch  Abbrennen  des  Grases 
485. 

—  durch  Absammeln,  Ab- 
bürsten usw.  4,  485. 

—  durch  Abschlachten  der 
Rindviehbestände,  Ent- 
schädigung der  Besitzer, 
Einzäunung  der  Farmen 
502. 

—  durch  Ausräuchern  501. 

—  durch  Bäder  480  f. 

—  durch  Bewirtschaftung  der 
Weiden  486. 

—  durch  natürliche  Feinde 
(Ameisen,  Haushühner  usw. 
484. 

—  durch  Waschungen,  Sprays 
u.  Spraymaschinen  487, 488-. 

—  durch  Weidewechsel  486. 
Zeckenparalyse  beim  Fohlen, 

Hunde,  Schafe,  Katze,  Ka- 
ninchen und  Waldhuhn  482. 

Zeckentötende  Mittel  (Arsen) 
487  f. 

Zuchtlähme  21. 

Zwartziekte  828. 

Zwergtrypanosoma  204. 

Zygadenus  venenosus  809, 

Zygote  539. 


G.  Pätz'sche 


Buchdr.  Lippert  &  Co.  G.  m.  b.  H.,  Naumburg  a.  d.  S. 


Verlag  von  Johann  Ambrosius  Barth  in  Leipzig. 


Handbuch  der  Tropenkranliheiten. 

Unter  Mitwirkung  von  zahlreichen  Fachgelehrten  herausgegeben  von 

Prof.  Dr.  Carl  Mense 

Kassel 

Zweite  Auflage  —  In  fünf  Bänden 

Band  I— III,  V  u.  VI  komplett,  Band  IV,  1.  Teil 
brosch.  zusammen  M.  900—,  geb.  M.  1004.— 

RpinH  T  ^VI'  295  S.  mit  200  Abbildungen  im  Text,  10  schwarzen  u.  2  farbigen 
^^^^^  ^  Tafeln.   1913.  M.  60.—,  geb.  M.  80.— 

Inhalt:  Die  Krankheitserreger  und  Krankheitsüberträger  unter  den  Arthropoden  von 

Adolf  Eysell,  Kassel.  —  Dict  Phlehotomen  von  ß.  Doerr  und  V.  Ruß,  Wien. 

RanH  TT  Seilten  mit  126  Abbildungen  im  Text,  14  schwarzen  und 

^  ^   6  farbigen  Tafeln.    1914.  Nicht  mehr  einzeln. 

Inhalt:  Angewandte  Blutlehre  für  die  Tropenkrankheiten  von  V.  Schilling-To rg:au, 
Hamburg.  {Als  Sonäerabdruck  auch  einzeln  zu,  haben.  Preis  M.  14.40. — )  —  Die  tropischen  Hautkrank- 
heiten von  A.  Plehn,  Berlin.  —  Würmer  und  die  von  ihnen  hervorgerufeneu  Erkrankungen  von 
A.  Looss,  Kairo.  —  Die  tropischen  Intoxikationskrankheiten.  1.  Vergiftungen  durch  pflanz- 
liche Gifte  von  F.  Eho,  Rom.  2.  Vergiftungen  durch  tierische  Gifte  von  A.  Galmette 
u.  L.  Bruyant,  Lille.  —  Die  Nerven-  und  Gfeisteskrankheiten  in  den  Tropen  von  P.  C.  I.  van 
Brero,  den  Haag. 

Rpitirl  TTT  680  Seiten  mit  118  Abbildungen  im  Text  und  9  farbigen 

ugjiu  Hl   Y^fgi„    1914  ^  12o._  geb.  M.  140.— 

Inhalt:  Aussatz  oder  Lepra  von  Georg  Sticker,  Münster  i.W.  —  Typhus  in  den  Tropen 
von  L.  Martin,  Diessen.  —  Die  Pest  von  Rudolf  Pöch,  Wien.  —  Bazillenruhr  von  R.  Rüge, 
Kiel.  —  Cholera  asiatica  von  P.  Krause  u.  Th.  Rumpf,  Bonn  a.  Rh.  —  Mittelnieer-  oder  Malta- 
fleber von  P.  W.  Bassett-Smith,  Greenwich.  Deutsch  von  C.  Mense,  Kassel.  —  Die  gutartigen 
kurzfristigen  Fieber  der  warmen  Länder  von  R.  Doerr  u.  V.  Russ,  Wien.  —  Psittacosis  von 
Filippo  Rho,  Neapel.  —  Die  tropischen  Aphthen  v.  A.  van  der  Sehe  er,  den  Haag-Holland.  — 
Beriberi  oder  Kakke  (Polyneuritis  endemica)  von  A.  v.  Baelz  (f)  und  Kiunosuke  Miura, 
Tokyo.  —  (Jelbfieber  von  M.  Otto,  Hamburg.  —  Verruga  peruviana  von  H.  da  Rocha-Lima, 
Hamburg.  —  Pocken  und  pockenähnliche  akute  Exantheme  in  den  Tropen  von  C.  Mense,  Kassel. 

—  Kurzer  Ueberblick  über  das  Vorkommen  der  wichtigsten  kosmopolitischen  Krankheiten  in 
den  Tropen  von  R.  Rüge,  Jerusalem.  » 

RpitiH  W  1-  Hälfte:  VIII,  300  Seiten  mit  78  Abbild,  im  Text,  4  schwarzen 
ugjm  IV,         1  farbigen  Tafel.    1916.  M.  54.— 

Inhalt:  Amöbeni'uhr  von  R.  Rüge,  Jerusalem.  —  Metastatische  Amöbenerkrankungen  von 
Karl  Justi,  Halle.  —  Die  afrikanische  menschliche  Tryi>anosomenkrankheit  (Schlafkrankheit) 

von  C.  Mense,  Kassel. 

Die  2.  Hälfte  wird  voraussichtlich  Ende  1921  erscheinen  und  enthalten :  Protozoen  von  R.  Kudicke. 

—  Eückfallfleber  von  J.  Forschbach,  Breslau.  —  Einige  wenig  bekannte  Krankheitsbilder  von 

C.  Mense,  Cassel. 

RpinH  \]  Seiten  mit  141  Abbildungen  im  Text  und  7  farbigen 

uanu   V,  Tafgi^    1913  Nicht  mehr  einzeln. 

Inhalt:  Die  Malaria  von  H.  Ziemann,  Berlin.  —  Das  Schwarzwasserfleber  von  H.  Zie- 
mann, Berlin. 

RpinH  V/T  ^Vl,  889  Seiten  mit  143  Abbildungen  im  Text  und  4  farbigen  Tafeln. 
ugjtu  Vi,  j^2i.  M.  240.-,  geb.  M.  264.- 

Inhalt:  Tropenkrankheiten  der  Haustiere  von  P.  Knuth  und  P.  J  du  Toit,  Berlin. 


Für  das  Ausland  kommt  noch  zu  den  Freisen  ein  Valuta- Auf  schlag  hinzu. 
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